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Asthma bronchiale ist einer der häufigsten chronischen Erkrankungen sowohl im Kindesalter 
als auch bei Erwachsenen. Für die zur First-line-Therapie in der Behandlung des Asthma 
bronchiale gehörenden inhalativen Glucocorticoide ist mehrfach eine Senkung der Mortalität 
und Morbidität nachgewiesen worden, so dass diese Medikamente häufiger und über längere 
Zeiträume verschrieben werden als je zuvor. Mögliche systemische Nebenwirkungen könnten 
daher weitreichende Folgen haben. Eine der in der Literatur immer wieder kontrovers dis-
kutierten unerwünschten Wirkungen ist die Verminderung der Knochendichte im Sinne einer 
steroid-induzierten Osteoporose, wie sie bei systemisch verabreichten Corticoiden beobachtet 
worden ist. Zu dieser Thematik sind jedoch Studien an Kindern bisher nur sehr begrenzt 
verfügbar. Außerdem sind bisher Arbeiten zu dieser Fragestellung nur mit Verfahren 
durchführbar gewesen, welche die Kinder energiereicher Röntgenstrahlung ausgesetzt haben.  
Vor einigen Jahren ist die Methode des quantitativen Ultraschalls zur Messung von Knochen-
parametern entwickelt worden, welche die vorliegende Arbeit als Messverfahren zur Er-
forschung der Knochensubstanz bei asthmakranken Kindern genutzt hat. Das besondere 
Augenmerk der Studie galt der Beantwortung der Fragestellung, welchen Einfluss inhalative 
Corticosteroide (ICS) auf den Knochen haben. 
184 an Asthma bronchiale erkrankte Kinder und Jugendliche (101 Jungen und 83 Mädchen) 
aus der Spezialsprechstunde der Klinik für Kinderheilkunde und Jugendmedizin der Fried-
rich-Schiller-Universität Jena sind zu diesem Zweck untersucht worden. Das mittlere Alter 
hat 11,8 ± 3,0 Jahren betragen. Erfasst worden sind desweiteren die Körperhöhe, das Körper-
gewicht, der Asthmaschweregrad, das Pubertätsstadium nach Tanner, das Rauchverhalten und 
die Medikation der Kinder. Die Ultraschallparameter Schallabschwächung (BUA) und Schall-
geschwindigkeit (SOS) sind mit dem Messgerät SAHARA am Calcaneus ermittelt worden. 
Zur Erlangung altersunabhängiger Daten ist unter Verwendung lokaler und am selben Mess-
gerät erfasster Referenzwerte der Standard Deviation Score ermittelt worden. 
Die asthmakranken Kinder der vorliegenden Studie zeigen insgesamt eine leichte Tendenz zu 
einer erhöhten Körpergröße und einem erhöhten Körpergewicht. Statistisch signifikante 
Unterschiede zwischen den einzelnen Asthmaschweregraden ergeben sich bezüglich dieser 
Parameter nicht. 
Bezüglich der Ultraschallparameter konnte eine Korrelation zwischen der Schallab-
schwächung und dem Lebensalter, der Körperhöhe und dem Körpergewicht gefunden werden. 
Für die Schallgeschwindigkeit konnte keine solche Korrelation beobachtet werden.  
3 
 
Die asthmakranken Kindern der vorliegenden Studie weisen im Vergleich zu gesunden Kin-
dern teils normale bis leicht erhöhte Schallabschwächungswerte auf, bei anderen Patienten 
lassen sich verringerte und stark verringerte Schallgeschwindigkeitswerte nachweisen. Für 
beide Ultraschallparameter lassen sich weder lineare Zusammenhänge zum Asthmaschwere-
grad finden noch signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Schweregraden.  
Zum Untersuchungszeitpunkt sind 90 (57 Jungen, 33 Mädchen) der 184 Kinder mit inhala-
tiven Corticosteroiden behandelt worden. 72 dieser 90 Kinder haben den Wirkstoff Fluticason 
erhalten, 18 Kinder Budesonid. Die mittlere Behandlungsdauer hat bei 2,0± 1,6 Jahren 
gelegen.  
Bezüglich der Körperhöhe und des Körpergewichts ergeben sich keine Unterschiede zwischen 
Kindern mit und ohne inhalative Steroidtherapie.  
Bezogen auf die Knochenparameter zeigen sich sowohl für die BUA als auch für die SOS bei 
Kindern mit einer ICS-Therapie zum Untersuchungsdatum deutlich mehr Werte unterhalb der 
einfachen Standardabweichung als bei Kindern ohne eine ICS-Medikation. Der Unterschied 
ist jedoch nicht statistisch signifikant. Werden auch Kinder einbezogen, die zu einem früheren 
Zeitpunkt mit inhalativen Glucocorticoiden behandelt worden sind, wird das Überwiegen 
osteopenischer Messwerte noch deutlicher. Bei der Schallgeschwindigkeit ist dieser Unter-
schied statistisch signifikant (p= 0,034), bei der Schallabschwächung jedoch nicht. 
Übereinstimmend mit anderen Studien konnte in der vorliegenden Arbeit gezeigt werden, 
dass mit quantitativen Ultraschallparametern Veränderungen in der Knochensubstanz 
detektiert werden können. Dies trifft vor allem auf die Schallgeschwindigkeit zu. 
Auch wenn nicht immer ein statistisch signifikantes Niveau erreicht worden ist, konnte an 
einem großen Kollektiv asthmakranker Kinder dargestellt werden, dass Kinder mit einer ICS-
Therapie im Gegensatz zu Kindern, die nie eine solche Medikation erhalten haben einen 
deutlichen Trend zu leicht verminderten Schallabschwächungs- und deutlich verminderten 
Schallgeschwindigkeitswerten aufweisen. 
Ein Einfluss der inhalativen Glucocorticoidtherapie auf die Knochensubstanz ist daher 
möglich, jedoch kann im Rahmen einer Querschnittsuntersuchung ein Effekt der zugrunde-
liegenden chronisch entzündlichen Asthmaerkrankung oder anderer Faktoren, wie vermin-
derter sportlicher Aktivität bei Asthma bronchiale nicht ausgeschlossen werden. Eine auf 
dieser Arbeit aufbauende longitudinale Studie ist notwendig, um verschiedene Einfluss-
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1. Einführung in die Problematik 
 
Die Erkrankung Asthma bronchiale ist eine der häufigsten chronischen Erkrankungen mit 
einer geschätzten Anzahl von 300 Millionen Patienten weltweit (Dahl 2006). Im Kindesalter 
stellt Asthma bronchiale in den westlichen Ländern sogar die häufigste chronische Erkran-
kung dar (von Mutius 1999, O'Connell 2005). Die zum Formenkreis der Atopie gehörende 
Krankheit ist oft mit schwerwiegenden Konsequenzen für das Alltagsleben der Betroffenen 
verbunden und somit auch von enormer gesundheitspolitischer Relevanz, da sie zu erheb-
lichen Einbußen der Aktivität der Betroffenen, wie z.B. Schulausfall oder Arbeitsunfähigkeit, 
führen kann (von Mutius 1999).  
In den Anfängen der Asthmatherapie ist lediglich eine Akutbehandlung bei Exazerbationen 
durchführbar gewesen. Mit der Entwicklung von inhalativen Glucocorticoiden ist nun jedoch 
eine effektive kontinuierliche prophylaktische Therapie möglich, die das Auftreten von 
Exazerbationen begrenzen soll. Da gezeigt werden konnte, dass mit Hilfe von inhalativen 
Glucocorticoiden sowohl die Mortalität als auch die Morbidität von Patienten mit Asthma 
bronchiale entscheidend verbessert werden kann (Dahl 2006, Dyer et al. 2006), sind diese 
Medikamente heutzutage bei Kindern und Erwachsenen First-line-Therapie in der Behand-
lung des Asthma bronchiale (Bonala et al. 2000, Allen (b) 2002, Sharma et al. 2003, Dahl 
2006). Als solche werden sie momentan häufiger und über immer längere Zeiträume ver-
schrieben als je zuvor. Das hat dazu geführt, dass bereits 3 Prozent der gesamten europäischen 
Bevölkerung eine inhalative Corticoidtherapie erhalten (Wong et al. 2000). 
Durch die topische Applikation ist die Notwendigkeit des Einsatzes systemischer Gluco-
corticoide deutlich gesunken und folglich auch das damit verbundene Risiko von syste-
mischen Nebenwirkungen. Es haben sich jedoch in der Literatur Hinweise dafür gehäuft, dass 
auch inhalative Glucocorticoide solche unerwünschten Effekte verursachen können. Beschrie-
ben worden sind Einflüsse auf den adrenergen Regelkreis (Ebeling et al. 1998, Bartkowiak-
Emeryk et al. 2004), Einflüsse auf die Haut (Mak et al. 1992, Capewell et al. 1990) und auf 
die Anzahl hämatologischer Zellen (Blaiss et al. 1982, Evans et al. 1993).  
Die Möglichkeit des negativen Einflusses auf die Knochendichte mit der Konsequenz der 
Ausbildung einer steroid-induzierten Osteoporose ist eine weitere vermutete Nebenwirkung 
der inhalativen Corticoidmedikation. Sollte es einen solchen Zusammenhang geben, wäre 
dieser bei Kindern besonders fatal, da im Kindes- und Jugendalter die größte Zunahme der 
Knochenmasse erfolgt, um dann im jungen Erwachsenenalter den höchsten Wert, die soge-
nannte „peak bone mass“, zu erreichen (Kinberg et al. 1994). Da es anschließend über den 
gesamten Zeitraum des restlichen Lebens zu einem langsamen, aber stetigen Abbau dieser 
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Knochenmasse kommt, ist es besonders wichtig eine (ausreichend) hohe peak bone mass zu 
erreichen, um der späteren Ausbildung einer Osteoporose vorzubeugen.  
Im Kindesalter existieren verschiedene Risikofaktoren, welche negativ auf die Knochen-
substanz einwirken können. Manche Autoren vermuten auch einen negativen Einfluss der 
Erkrankung Asthma bronchiale auf die Ausprägung der Knochendichte, andere bestreiten 
wiederum diesen Ansatz. Ob inhalative Glucocorticoide ebenfalls zu den Risikofaktoren einer 
verminderten Knochendichte gehören, wird seit einiger Zeit heftig in der Literatur diskutiert. 
Diese Punkte sind daher ein grundlegender Bestandteil der vorliegenden Studie, welche die 
Knochenqualität bei Kindern mit Asthma bronchiale prüfen und dabei besonders den Einfluss 
einer inhalativen Glucocorticoidtherapie untersuchen will.  
Bis vor einigen Jahren haben zur Einschätzung der Knochendichte nur röntgenstrahlungs-
basierte Verfahren wie die duale Röntgen-Absorptiometrie (DXA) und die quantitative 
Computertomographie (QCT) zur Verfügung gestanden. Mit der Entwicklung von ultraschall-
basierten Messverfahren, dem sogenannten quantitativen Ultraschall (QUS), haben sich je-
doch neue Wege eröffnet, Aussagen über die Knochensubstanz zu treffen, ohne den Patienten 
einer Röntgenstrahlung auszusetzen. Dieser Aspekt macht das ultraschallbasierte Mess-
verfahren gerade für die Pädiatrie interessant. Darüber hinaus mehren sich Hinweise dafür, 
dass mit dem quantitativen Ultraschall nicht nur eine Aussage über die Knochendichte, 
sondern auch eine Aussage über die Knochenqualität im Sinne der Frakturstabilität getroffen 
werden kann. Da die Methode der QUS-Messungen noch relativ neu ist, gibt es einige 
Stimmen, welche dem Verfahren kritisch gegenüber stehen und weitere Studien zur Vali-
dierung der Methode fordern. Offiziell werden QUS-Messungen daher noch nicht zur 
Osteoporosediagnostik empfohlen. Da der quantitative Ultraschall jedoch zunehmend in das 
Zentrum wissenschaftlichen Interesses rückt, nimmt die Zahl der Studien bereits zu. Bisher 
sind Arbeiten mit dieser Messmethode jedoch fast ausschließlich an Erwachsenen, respektive 
postmenopausalen Frauen, durchgeführt worden.  
Die vorliegende Studie will daher erstmals in einer Querschnittserhebung die quantitativen 
Ultraschallparameter bei Kindern mit Asthma bronchiale erforschen und diese mit den Daten 
von gesunden Kindern vergleichen. Als Referenzwerte dienen hierbei die an dem gleichen 
Messgerät (SAHARA) anhand von 3299 gesunden Kindern aus dem Raum Jena im Alter 
von 6 bis 18 Jahren gewonnenen Daten (Wünsche et al. 2000).  
Die zentralen Fragestellungen dieser Studie lauten daher: Weisen Asthmatiker verminderte 
QUS-Parameter auf? Und: Haben inhalative Glucocorticoide einen Einfluß auf den Knochen? 
9 
 
2. Patienten und Methodik 
 
2.1. Studienumfang und Auswahlkriterien 
 
In die vorliegende Studie sind 184 an Asthma bronchiale erkrankte Kinder und Jugendliche 
einbezogen worden. Darunter befinden sich 101 Jungen und 83 Mädchen im Alter von 5,5 bis 
19,4 Jahren. Das Durchschnittsalter liegt bei 11,8 ± 3,0 Jahren. 
Die Beteiligten sind ausschließlich aus dem Patientengut der Spezialsprechstunde für Asthma 
bronchiale an der Klinik für Kinderheilkunde und Jugendmedizin der Friedrich-Schiller-Uni-
versität Jena akquiriert worden.  
Das Einschlusskriterium ist die klinisch gesicherte Erkrankung an Asthma bronchiale gewe-
sen. Ein wichtiges Ausschlusskriterium hat das zusätzliche Leiden an chronischen Erkran-
kungen nichtatopischer Genese dargestellt, da nicht auszuschließen ist, dass diese Krankhei-
ten oder ihre Therapien einen Einfluss auf die Knochendichte ausüben können. 
Als zweites Ausschlusskriterium ist eine Patientenschuhgröße von weniger als 28 definiert 
worden, da bei dem in dieser Studie verwendeten Knochensonometer SAHARA aus tech-
nischen Gründen unterhalb dieser Schuhgröße keine verlässliche Datenermittlung möglich ist 
und daher auch keine Referenzwerte vorliegen. 
2.2. Datenerfassung 
 
2.2.1. Statistische Bereiche 
Entsprechend der allgemein üblichen Form von Publikationen mit anthropometrischem Hin-
tergrund sind in der vorliegenden Arbeit drei statistische Bereiche berücksichtigt worden. 
Daten im engeren Referenzbereich bezeichnen Werte innerhalb der einfachen Standard-
abweichung. Im erweiterten Referenzbereich liegen Werte, welche sich außerhalb der ein-
fachen, jedoch noch innerhalb der doppelten Standardabweichung befinden. Der dritte Be-
reich umfasst alle außerhalb der doppelten Standardabweichung liegenden Werte.  
2.2.2. Lebensalter 
Durch das Erfassen der Geburts- und Untersuchungszeitpunkte kann das Lebensalter für jeden 
Patienten auf den Tag genau berechnet werden. Um eine statistische Auswertung zu erleich-
tern sind die Daten auf ganze Monate gerundet und in das Dezimalsystem überführt worden. 
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Ein Kind, welches 7 Jahre, 5 Monate und 15 Tage alt ist, wird als 7 Jahre und 5 Monate alt 
angegeben. In Dezimalzahlen übersetzt ist dieses Kind folglich 7,4 Jahre alt. Wäre es einen 
Tag älter, würde es bereits als 7 Jahre und 6 Monate alt gelten, also 7,5 Jahre alt sein.  
Desweiteren sind aus statistischen Gründen mehrere Lebensjahre in Gruppen zusammen-
gefasst worden. Die ersten 3 Gruppen beinhalten jeweils 3 Lebensjahre (5-8,0; 8,1-11,0; 11,1-
14,0). In der vierten Gruppe befinden sich alle Kinder, die älter als 14 Jahre alt sind. Tabelle 1 
(Tab. 1) stellt die Verteilung der Patienten in den Altersgruppen dar. 
 
Tab.1: Altersverteilung 
 Altersgruppen  
Geschlecht 1 2 3 4 Gesamt 
Jungen 14 (13,9%) 28 (27,7%) 40 (39,6%) 19 (18,8%) 101 (100,0%) 
Mädchen 9 (10,8%) 25 (30,1%) 29 (34,9%) 20 (24,1%) 83 (100,0%) 
Gesamt 23 (12,5%) 53 (28,8%) 69 (37,5%) 39 (21,2%) 184 (100,0%) 
Altersgruppen: 1: 5 – 8,0 Jahre, 2: 8,1 – 11,0 Jahre; 3: 11,1 – 14,0 Jahre, 4: über 14 Jahre 
 
2.2.3. Erkrankungen 
Zum Formenkreis der Atopie werden neben dem Asthma bronchiale auch die atopische 
Rhinokonjunktivitis und die atopische Dermatitis gezählt. Häufig liegt bei Atopikern eine Ko-
inzidenz von zwei oder sogar drei dieser Erkrankungen vor. Um diesem Sachverhalt bei der 
statistischen Auswertung gerecht zu werden, ist eine Gruppeneinteilung durchgeführt worden: 
 
1= nur Asthma bronchiale  (26,6%) 
2= Asthma und atopische Rhinokonjunktivitis  (35,3%) 
3= Asthma und atopische Dermatitis  (5,4%) 
 4= Asthma und atopische Rhinokonjunktivitis und atopische Dermatitis  (32,6%)  
 
Die Zahlen in Klammern geben den prozentualen Anteil der Kinder an den Gruppen für die 
vorliegende Studie an. In der folgenden Abbildung (Abb.1) wird die Verteilung der Jungen 









































Abb.1: Erkrankungsverteilung von Mädchen und Jungen (Kategorien s.o.) 
 
2.2.4. Asthmaschweregrad (ASG) 
Die Einteilung des Asthmaschweregrades orientiert sich an den Empfehlungen der amerika-
nischen Global Initiative for Asthma (GINA) von 2005 (www.ginasthma.org). In der vorlie-
genden Studie richtet sich die Bestimmung des ASG nach dem dort gezeigten Stufenplan. 
Kinder bei welchen nur selten Asthmaanfälle auftreten (am Tag weniger als einmal in der 
Woche, in der Nacht maximal zweimal im Monat) haben den ASG 1. Diese Patienten werden 
mit einer Bedarfsmedikation behandelt (z.B. Beta2-Sympathomimetika). In den höheren 
Schweregraden treten die Anfälle häufiger auf, einhergehend mit eingeschränkten Lungen-
funktionsmesswerten, sodass eine Dauertherapie mit inhalativen Corticosteroiden (ICS) not-
wendig wird. In der Publikation der GINA ist dazu eine altersabhängige Einteilung der Tages-
dosen vorgenommen worden, welche in Tabelle 2 wiedergegeben wird.  
 
Tab. 2: altersabhängige Tagesdosen in µg laut GINA 2005 (www.ginasthma.org)   
Medikament niedrige Tagesdosen [µg] mittlere Tagesdosen [µg] hohe Tagesdosis [µg] 
 >12a <12a >12a <12a >12a <12a 
Beclomethason-CFC 200-500 100-250 501-1000 251-500 >1000 >500 
Beclomethason-HFA 100-250 50-200 251-500 201-400 >500 >400 
Budesonid-DPI 200-600 100-200 601-1000 201-600 >1000 >600 
Budesonid 
Inhalationslösung 
500-1000 250-500 1001-2000 501-1000 >2000 >1000 
Fluticason 50-250 100-200 251-500 201-400 >500 >400 
Mometason 200-400  401-800  >800  




Kinder mit einem ASG 2 benötigen lediglich niedrige Dosen von ICS, bei einem ASG 3 
werden mittlere Tagesdosen eingesetzt und bei einem ASG 4 ist eine hohe tägliche Steroid-
dosis notwendig. Bei jedem Schweregrad ist eine zusätzliche Bedarfsmedikation, zum Bei-
spiel mit einem Beta2-Sympathomimetikum oder bei Unverträglichkeit mit Ipatropiumbro-
mid, möglich. 
 
Bei den asthmakranken Kindern der vorliegenden Studie liegt am häufigsten der ASG 1 vor. 
Der Anteil der Patienten an den Schweregradklassen nimmt mit zunehmender Asthmaschwere 
ab. Der ASG 4 ist somit am wenigsten vertreten. Tabelle 3 gibt einen detaillierten Überblick 
über die Häufigkeitsverteilungen.  
 
Tab: 3 Häufigkeitsverteilungen des Asthmaschweregrades 
 Asthmaschweregrad (ASG)  
Geschlecht 1 2 3 4 Gesamt 
Jungen 44 (43,6%) 29 (28,7%) 20 (19,8%) 8 (7,9%) 101 (100%) 
Mädchen 50 (60,2%) 21 (25,3%) 7 (8,4%) 5 (6,0%) 83 (100%) 
Gesamt 94 (51,1%) 50 (27,2%) 27 (14,7%) 13 (7,1%) 184 (100%) 
 
Bei den Mädchen liegt häufiger der ASG 1 vor als bei den Jungen, dafür ist der Anteil am 
ASG 3 jedoch bei den Mädchen geringer als bei den männlichen Patienten (Abbildung 2). 







































2.2.5. Atopiebeginn und familiäre Disposition 
In der vorliegenden Studie ist das erstmalige Auftreten einer Erkrankung des atopischen 
Formenkreises bei den Patienten erfasst worden, sowie das Vorkommen derselben in der 
Familie. Um die Ausprägung der familiären Belastung zu eruieren, sind hierbei die Verwandt-
schaftsgrade berücksichtigt worden. Zur Realisierung einer statistischen Auswertung ist auch 
hier eine Gruppeneinteilung vorgenommen worden: 
 
Beginn Atopie (in Lebensjahren):  
1. Säugling (Sgl.)  0 < x ≤ 1   (n = 49)  
2. Kleinkind (KK)  1 < x ≤ 3   (n = 30) 
3. Vorschulkind  3 < x ≤ 6   (n = 27) 
   4. Schulkind   6 < x ≤ 12   (n = 43) 
   5. Jugendliche(r)  12 < x ≤ 18    (n = 0) 
 
Insgesamt 149 Kinder beziehungsweise deren Eltern konnten Auskunft über den Beginn der 
atopischen Erkrankung geben. 
 
Familiäre Belastung: 1. keine Belastung 
   2. Verwandte 2° oder weniger (Großeltern, Tante, Onkel,  
     Cousin/Cousine) betroffen 
   3.  1 Verwandter 1° (Geschwister oder 1 Elternteil) betroffen 
   4.  2 oder mehr Verwandte 1° (beide Elternteile oder  Eltern +  
               Geschwister) betroffen 
2.2.6. SCORAD Index (SI)  
Um die Ausprägung der atopischen Dermatitis zum Untersuchungszeitpunkt individuell be-
stimmen zu können, ist für jeden Patienten der SCORAD Index berechnet worden. Die Be-
zeichnung leitet sich vom Englischen „scoring atopic dermatitis“ ab und entstammt einem 
Report der European Task Force on Atopic Dermatitits, welche ein System zur Schwere-
gradeinteilung bei dieser Krankheit entwickelt hat (Stalder und Taieb 1993). 
Hierbei werden 3 Teilbereiche berücksichtigt.       
Im ersten Bereich A wird der prozentuale Anteil am gesamten Integument angegeben, wel-
cher von den krankhaften Veränderungen betroffen ist. Hierfür ist die für Kinder modifizierte 
Neuner-Regel maßgeblich, welche zur besseren Veranschaulichung in einer schematischen 
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Zeichnung (Abb.3 im Anhang) von Front- und Rückseite eines menschlichen Körpers auf 
dem Bewertungsbogen dargestellt ist. Die in Klammern stehenden Zahlen werden bei Kindern 
unter 2 Jahren verwendet. Diese Modifikation berücksichtigt die in diesem Alter typischen 
Körperproportionen.    
In Teil B wird die Intensität der einzelnen Symptome angegeben. Alle 6 Symptome (Erythem, 
Ödem/Papelbildung, Nässen/Krustenbildung, Exkoration, Lichenifikation, Trockenheit) wer-
den in Schweregrade von 0 bis 3 eingestuft, wobei 3 die stärkste Ausprägung darstellt und 0 
die Abwesenheit des Symptoms bedeutet. Die Bewertungen werden an repräsentativen Kör-
perstellen vorgenommen und es werden nur ganze Punkte vergeben. 
Teil C beinhaltet die Bewertung der subjektiven Symptome Pruritus und Schlaflosigkeit an-
hand einer visuellen Analogskala (0 – 10 cm). 
Nach Erfassen der einzelnen Parameter wird der SCORAD Index nach folgender Formel 
berechnet: SI = (A/5) + (7B/2) + C.  Die maximal erreichbare Punktzahl ist 103. 
Die Einteilung des SCORAD Index’ der Patienten ist im Rahmen der klinischen Routine in 
der Spezialsprechstunde für Asthma an der Klinik für Kinderheilkunde und Jugendmedizin 
der Friedrich-Schiller-Universität Jena erfolgt. Alle Patienten sind von ein und demselben Un-
tersucher beurteilt worden. 
 
2.2.7. Pubertätsstadien 
Entsprechend den Pubertätsstadien nach Tanner (Tanner 1962) sind 140 Patienten in 3 
Gruppen eingeteilt worden: 
1 = Patient(in) präpubertär  (n = 75) 
2 = Patient(in) in der Pubertät (n = 39) 
3 = Patient(in) postpubertär  (n = 26) 
 
2.2.8. Medikamente 
Besondere Aufmerksamkeit ist auf die Erfassung der Therapeutika der Patienten gelegt 
worden. Vor allem die Therapie mit inhalativen Glucocorticoiden (ICS) ist von Interesse 
gewesen. Folgende Parameter sind erfasst worden:  
1. Sind ICS zum Untersuchungszeitpunkt eingenommen worden? 
2. Welchen Wirkstoff erhalten die Kinder? 
3. Wie hoch ist die Tagesdosis des Glucocorticoids? 
4. Seit wann besteht eine Therapie mit ICS? 
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5. Wenn keine Glucocorticoide zum Untersuchungszeitpunkt eingenommen werden, hat  
    eventuell früher einmal eine solche Therapie bestanden? 
6. Besteht neben der Einnahme von ICS eine zusätzliche Medikation? Wenn ja, welche                
    (Beta2-Sympathomimetika, Leukotrien- Rezeptorantagonisten, Mastzellstabilisatoren) 
 
Da es sich bei der vorliegenden Arbeit um eine Querschnittsstudie handelt, konnten weder 
Dosisveränderungen noch Wirkstoffwechsel von ICS in der Vergangenheit berücksichtigt 
werden. Entscheidend für die vorliegenden Berechnungen ist die Nutzung des Medikamentes 
und dessen Dosierung zum Untersuchungszeitpunkt gewesen. Für die Bestimmung der Thera-
piedauer mit topischen Glucocorticoiden ist der Zeitabschnitt gewählt worden, welcher direkt 
vor dem Untersuchungszeitpunkt gelegen und eine durchgehende Steroidtherapie aufgewiesen 
hat, unabhängig davon, ob eine Dosisänderung oder ein Wirkstoffwechsel vorgelegen haben 
oder nicht. Die daraus resultierenden Zeitabschnitte sind für die statistische Auswertung 
analog den Berechnungen für das Lebensalter in das Dezimalsystem überführt worden.  
In der Vergangenheit liegende Therapieabschnitte, welche durch ICS-freie Intervalle vom 
Untersuchungszeitraum getrennt waren, sind für die Berechnung der Therapiedauer nicht be-
rücksichtigt worden. 
 
2.2.9. Körperhöhe, Körpergewicht und Body Mass Index (BMI)  
Die Körperhöhe ist nach der von Martin und Saller standardisierten Methode unter Verwen-
dung eines Anthropometers bestimmt worden (Martin und Saller 1959). Die Messgenauigkeit 
hat bei ± 0,5 cm gelegen. Das Körpergewicht ist mit einer Präzisionswaage auf 100 g genau 
bestimmt worden. 




kgchtKörpergewiBMI =  (Keys et al. 1972) der Body Mass Index individuell für jeden 
Patienten berechnet werden. Das Ergebnis ist auf zwei Dezimalstellen gerundet worden.  
Zur Beurteilung der jeweiligen Daten werden aktuelle Referenzwerte verwendet (Kromeyer-
Hausschild et al. 2001). Diese basieren auf einer Meta-Analyse der Körperhöhen- und Kör-
pergewichtsdaten von insgesamt 34422 Mädchen und Jungen im Alter von 0 bis 18 Jahren aus 
ganz Deutschland. Somit konnten erstmals Perzentilen erstellt werden, welche als Referenz 





Zur Messung von Schallabschwächung und Schallgeschwindigkeit am Calcaneus ist das Ge-
rät SAHARA (HOLOGIC, Inc. Bedford, MA, USA) verwendet worden, welches auf Ultra-
schallbasis arbeitet. Erfasst worden sind die Parameter broadband ultrasound attenuation 
(BUA) [dB/MHz], sowie speed of sound (SOS) [m/sec].  
Die Schallabschwächung (BUA) gibt die Energieabschwächung der Ultraschallwellen bei 
Durchgang durch den Knochen als Funktion der Frequenz wieder (Kann 2001). Die SOS ist 
die (Durchgangs-) Geschwindigkeit einer Schallwelle durch den Knochen (Kann 2001). Im 
Gegensatz zur gängigen bildgebenden Ultraschalldiagnostik, beispielsweise an parenchyma-
tösen Organen, handelt es sich hierbei nicht um reflexive sondern um transmittive Schall-
verfahren. Auf der einen Seite des Knochens befindet sich die Schallquelle, auf der anderen 
Seite des Knochens der Schallempfänger (Kann 2001). 
Die Messungen der Schallabschwächung und der Schallgeschwindigkeit unter Anwendung 
des Knochensonometers SAHARA sind wie folgt vorgenommen worden: Der Fuß des 
sitzenden Patienten wird unter standardisierten Bedingungen unter Verwendung einer Positio-
nierungshilfe in dem Gerät fixiert, so dass eine Positionsänderung während der Messung ver-
hindert wird. Da SAHARA ein wasserfreies System ist, konnte für die Messung ein 
konventionelles Ultraschallgel verwendet werden. Es haben stets dieselben standardisierten 
Untersuchungsbedingungen vorgelegen (Raumtemperatur, Luftfeuchte, Gelmenge und –art, 
gleiches Personal, identisches Gerät). Zur Qualitätskontrolle ist täglich die Untersuchung 
eines Phantoms vor der ersten durchgeführten Messung erfolgt.  
Die Abbildungen 4 und 5 (Abb.4 & 5) zeigen das Gerät SAHARA während eines Mess-
verfahrens. 
                     
Abb.4: Fuß eines Patienten im Messgerät           Abb.5: Fußpositionierung (Nahaufnahme) 
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Unter diesen Bedingungen wird an jedem Fuß eine fünffache Messung vorgenommen, der 
jeweilige Mittelwert wird automatisch vom Computer errechnet. Anschließend sind die Daten 
mit Referenzwerten verglichen worden (Wünsche K et al. 2000). Die in dieser Arbeit verwen-
deten Referenzwerte sind 1999 mit dem gleichen Gerät anhand von 3299 gesunden Kindern 
aus dem Raum Jena im Alter von 6 bis 18 Jahren ermittelt worden. (Wünsche K et al. 2000) 
 
2.2.11. Rauchen 
Verschiedene Studien haben gezeigt, dass ein Zusammenhang zwischen Zigarettenrauchen 
und Asthma (Murray und Morrison 1992) beziehungsweise zwischen Rauchen und der 
Knochendichte (Gerdhem und Obrant 2002) existiert. 
Aus diesem Grund ist der Grad der Belastung durch aktives oder passives Rauchen für die 
vorliegende Studie von Interesse. Die Patienten sind eingehend darüber befragt und ihre 
Angaben in drei Gruppen eingeteilt worden: aktives Rauchen des Patienten selbst, einatmen 
von Tabakrauch (sogenanntes passives Rauchen) im Falle rauchender Familienangehöriger 
oder drittens keine Belastung, da kein Raucher im näheren Umfeld der Kinder vorhanden ist. 
 
2.3. Votum der Ethikkommission  
Es liegt ein positives Votum der Ethikkommission für die Studie vor. 
 
2.4. Statistische Auswertung 
Zunächst ist die Deskription der Daten durch die Angabe prozentualer Verteilungen sowie 
von Medianen und Mittelwerten mit Standardabweichungen erfolgt. 
Desweiteren sind die Messwerte auf das Vorliegen einer Normalverteilung untersucht wor-
den. Bei der vorliegenden Arbeit liegt häufig eine schiefe Verteilung der Messwerte vor, so 
dass die mittleren Ränge mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests bzw. des Kruskal-Wallis-Tests 
verglichen worden sind. 
Weiterhin sind zur statistischen Auswertung Kontingenztafelanalysen, der Chi-Quadrat-Test 
und Korrelationsberechnungen nach Pearson und Spearman durchgeführt worden. 





Für die Messwerte der Knochenparameter BUA und SOS ist der Standard-Deviation-Score 
(SDS) analog zum Z-score der Osteologie Erwachsener nach folgender Formel ermittelt 
worden: 
s
xxSDS −= . X entspricht hierbei dem Einzelwert, x  dem Mittelwert einer 
Vergleichsgruppe und s ist die Standardabweichung dieser Vergleichsgruppe. Somit ist es 
möglich, die einzelnen Messwerte in Relation zu einem körpergewichts-, körperhöhen- bzw. 
altersgleichen Referenzkollektiv zu setzen. In der vorliegenden Arbeit haben die von 
Wünsche et al. am selben Gerät unter identischen Bedingungen untersuchten 3299 Kinder aus 
dem Raum Jena im Alter von 6 bis 18 Jahren als Vergleichsgruppe gedient. (Wünsche K et al. 
2000) 
Die Notwendigkeit der Einführung des SDS- Wertes in die vorliegende Arbeit ergibt sich aus 
der großen Altersabhängigkeit der gemessenen Knochenparameter. Es ist durch den SDS eine 
altersunabhängige quantitative Interpretation der Messwerte möglich.  
Alle Berechnungen sowie die Erstellung der Grafiken erfolgten mit den Programmen SPSS 








3.1. Anthropometrische Daten 
Ein grundlegender Bestandteil der vorliegenden Arbeit ist die Erfassung anthropometrischer 
Daten asthmakranker Kinder und deren Vergleich mit aktuellen Referenzwerten gesunder,  
gleichaltriger Probanden gewesen (Kromeyer-Hausschild et al. 2001). Diese Vergleichsdaten 
beschränken sich jedoch auf ein Patientenalter von maximal 18 Jahren, so dass die Angaben 
von 6 älteren Patienten im Folgenden nicht ausgewertet werden konnten. 
 
3.1.1. Körperhöhe (KH) 
Der Test auf Normalverteilung fällt für die Körperhöhenmesswerte grenzwertig aus 
(p=0,057). Erwartungsgemäß steigt die Körperhöhe der Kinder mit zunehmendem Alter. Die 
Mädchen weisen in den Altersgruppen der jüngsten und ältesten Kinder im Mittel eine 
geringere KH als die Jungen auf. In den beiden mittleren Altersgruppen sind die Mädchen 
jedoch im Mittel erwartungsgemäß größer als die Jungen (Tabelle 4).  
 
Tab. 4: Mediane von Körperhöhe und Körperhöhen-SDS  
Kate- Alters- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
KH 5-8a 112,0 126,0 140,0 118,0 126,0 136,0 112,0 124,0 140,0 
[cm] 8,1-11a 123,0 140,0 170,0 123,0 138,5 170,0 126,0 142,0 157,0 
 11,1-14a 125,0 156,0 174,0 125,0 155,0 174,0 141,0 161,0 174,0 
 >14a 152,0 169,0 189,0 156,0 173,0 189,0 152,0 165,0 176,0 
KH- 5-8a -1,99 
 0,36 2,72 -0,92  0,43 2,72 -1,99  0,08 2,60 
SDS 8,1-11a -2,26 
 0,01 3,53 -1,87 - 0,01 3,53 -2,26  0,24 1,45 
 11,1-14a -2,95 
 0,18 2,96 -2,95 - 0,01 2,96 -2,12  0,52 2,09 
 >14a -2,50 - 0,02 1,67 -2,45 - 0,02 1,67 -2,50 - 0,17 1,30 
KH= Körperhöhe, min= Minimum, max= Maximum, a= Lebensjahre 
 
Der Vergleich zu gesunden gleichaltrigen Kindern spiegelt sich in den KH-SDS-Werten 
wider. Die Kinder der vorliegenden Studie zeigen insgesamt eine normale Körperhöhe. Die 
KH-SDS-Mediane differieren in den einzelnen Altersgruppen nur gering, so dass im Mittel 
kein signifikanter Körperhöhenunterschied zwischen den Altersgruppen feststellbar ist. 
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In den Gruppen der 5 bis 8jährigen Jungen sowie der 8 bis 11 und 11 bis 14jährigen Mädchen 
fällt lediglich ein leichter Trend zur Großwüchsigkeit auf, wohingegen die Mädchen, die über 
14 Jahre alt sind, eine diskrete Tendenz zu einer verringerten Körpergröße aufweisen.  
Durch die Feststellung, dass unter Betrachtung aller Messungen im Mittel unauffällige Me-
dianwerte erreicht werden, kann noch keine Aussage über den Prozentsatz an Kindern mit 
auffälligen Körperhöhen gemacht werden. Hierfür dient Tabelle 5. 
 
Tab. 5: Häufigkeitsverteilung der KH-SDS-Werte in den einzelnen Altersgruppen 
Ge- Alters- KH-Kategorie  
schlecht gruppe SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
Jungen 5-8a   10 (71,4%) 3 (21,4%) 1 (7,1%) 14 (100,0%) 
 8,1-11a  2 (7,1%) 22 (78,6%) 3 (10,7%) 1 (3,6%) 28 (100,0%) 
 11,1-14a 2 (5,0%) 4 (10,0%) 25 (62,5%) 6 (15,0%) 3 (7,5%) 40 (100,0%) 
 >14a 2 (11,8%) 1 (5,9%) 12 (70,6%) 2 (11,8%)  17 (100,0%) 
 Gesamt 4 (4,0%) 7 (7,1%) 69 (69,7%) 14 (14,1%) 5 (5,1%) 99 (100,0%) 
Mädchen 5-8a  2 (22,2%) 5 (55,6%)  2 (22,2%) 9 (100,0%) 
 8,1-11a 1 (4,0%) 1 (4,0%) 18 (72,0%) 5 (20,0%)  25 (100,0%) 
 11,1-14a 1 (3,4%) 2 (6,9%) 19 (65,5%) 6 (20,7%) 1 (3,4%) 29 (100,0%) 
 >14a 1 (6,3%) 1 (6,3%) 12 (75,0%) 2 (12,5%)  16 (100,0%) 
 Gesamt 3 (3,8%) 6 (7,6%) 54 (68,4%) 13 (16,5%) 3 (3,8%) 79 (100,0%) 
a= Lebensjahre, KH= Körperhöhe 
 
Wie in der Graphik (Abb. 6) veranschaulicht, finden sich bei 35 von 178 Kindern (19,7%) 
Werte oberhalb der einfachen Standardabweichung und bei 20 von 178 Kindern (11,2%) 
Werte unterhalb der einfachen Standardabweichung. Dieser Unterschied ist jedoch grenz-


























unter der einfachen SD
über der einfachen SD
 
Abb. 6: KH-SDS-Werte unter- und oberhalb der einfachen Standardabweichung (SD) 
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Der Chi-Quadrat-Test zeigt desweiteren für die Häufigkeitsverteilung der Körperhöhe keinen 
statistisch signifikanten Unterschied zwischen Jungen und Mädchen. 
3.1.2. Körperhöhe (KH) und Asthmaschweregrad (ASG) 
Untersucht worden sind desweiteren die Ausprägungen der Körperhöhe in Abhängigkeit vom 
ASG. In der Gesamtanalyse zeigt sich bei einem Vergleich der Medianwerte ein leichter 
Abfall von ASG 1 bis ASG 4 (153,5 cm, 149,5 cm, 149,0 cm, 147,5 cm, siehe Abbildung 7). 
Da diese Unterschiede nur gering ausgeprägt sind, ergibt sich keine statistische Signifikanz. 
Wird eine nach Geschlecht getrennte Auswertung durchgeführt, verliert sich der lineare 
Zusammenhang und es finden sich auch hier keine signifikanten Unterschiede der Körper-





































Abb. 7: Körperhöhen-Mediane in Abhängigkeit vom Asthmaschweregrad 
 
Bei einem Vergleich der KH-SDS-Medianwerte findet sich weder ein linearer Zusammen-
hang, noch ergeben sich statistisch signifikante Unterschiede der mittleren Ränge in den ein-
zelnen Asthmaschweregraden. Hier zeigt sich bei den Mädchen im ASG 1 eine Tendenz zu 
einer erhöhten und im ASG 2 eine Tendenz zu einer verringerten Körperhöhe (Tabelle 7). Im 
ASG 4 kann man hingegen bei beiden Geschlechtern einen Trend zu größeren Körperhöhen 







Tab. 7: Mediane der Körperhöhen-SDS in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate-  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
KH- 1 -2,34 
 0,18 3,53 -2,34 - 0,02 3,53 -2,26  0,38 2,60 
SDS 2 -2,95 - 0,05 2,96 -2,95 - 0,05 2,96 -2,50 - 0,28 1,34 
 3 -2,45 
 0,00 2,72 -2,45  0,02 2,72 -0,89 - 0,02 1,31 
 4 -1,99 
 0,31 2,59 -0,25  0,15 2,59 -1,99  0,35 0,93 
KH= Körperhöhe, min= Minimum, max= Maximum 
 
Eine exakte Aufschlüsselung der Prozentsätze der auffälligen KH-SDS-Werte findet sich in 
Tabelle 8 im Anhang wieder. Ein signifikanter Unterschied der Häufigkeitsverteilungen in 
den einzelnen Asthmaschweregraden zwischen Jungen und Mädchen ist nicht feststellbar. 
3.1.3. Körperhöhe und Rauchverhalten 
In der vorliegenden Arbeit sollte untersucht werden, ob das Rauchverhalten Auswirkungen 
auf die Körperhöhe hat. Tabelle 9 zeigt, dass die oben dargestellte Tendenz zur Groß-
wüchsigkeit nur bei Kindern nachweisbar ist, die weder unter aktiver noch passiver Rauch-
belastung stehen (16 von 70 Kindern (22,9%) oberhalb gegenüber 4 von 70 Kindern (5,8%) 
unterhalb der einfachen Standardabweichung). In den Gruppen der Aktiv- und Passivraucher 
findet sich demgegenüber ein ausgeglichenes Verhältnis von Werten ober- und unterhalb der 
einfachen Standardabweichung. 
 
Tab 9: Rauchverhalten und Körperhöhe (KH) 
   KH-Kategorie    
Rauchen SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
1  1 (12,5%) 6 (75,0%) 1 (12,5%)  8 (100,0%) 
2 4 (8,3%) 4 (8,3%) 32 (66,7%) 5 (10,4%) 3 (6,3%) 48 (100,0%) 
3 2 (2,9%) 2 (2,9%) 50 (71,4%) 13 (18,6%) 3 (4,3%) 70 (100,0%) 
Gesamt 6 (4,8%) 7 (5,6%) 88 (69,8%) 19 (15,1) 6 (4,8%) 126 (100,0%) 
1= aktives Rauchen; 2= passives Rauchen; 3= kein Raucher in der Umgebung des Kindes 
 
Bei der Analyse der KH-SDS-Medianwerte sind weder ein linearer Verlauf noch signifikante 






3.1.4. Körpergewicht (KG) 
Analog zur Körperhöhe sind die Körpergewichtsdaten ausgewertet worden. Die KG-Mess-
werte der Mädchen sind normalverteilt, die der Jungen allerdings nicht (p= 0,013). 
Analog zur KH steigt das Körpergewicht erwartungsgemäß mit zunehmendem Lebensalter. 
Die Jungen der vorliegenden Studie sind – außer in der Gruppe der 11 bis 14jährigen - im 
Mittel schwerer als die Mädchen (Tabelle 10). 
 
Tab. 10: Mediane von Körpergewicht und Körpergewichts-SDS 
Kate- Alters- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
KG  5-8a 16,0 23,0 31,0 19,0 24,3 31,0 16,0 22,0 30,0 
[kg] 8-11a 23,0 37,0 60,0 23,0 37,5 60,0 23,5 36,0 50,0 
 11-14a 28,2 46,0 82,0 28,2 41,6 82,0 35,0 52,0 81,5 
 >14a 40,0 58,0 84,0 40,0 59,0 84,0 47,0 56,5 68,0 
KG- 5-8a -2,99 - 0,23 1,59 -1,76 - 0,07 1,59 -2,99 - 0,37 1,04 
SDS 8-11a -2,04 
 0,46 2,16 -2,04  0,56 2,16 -1,90  0,28 2,04 
 11-14a -2,40 
 0,19 2,86 -2,40  0,03 2,86 -1,08  0,52 2,59 
 >14a -2,54 
 0,13 1,36 -2,54  0,04 1,28 -1,37  0,14 1,36 
KG= Körpergewicht, min= Minimum, max= Maximum, kg= Kilogramm, a= Lebensjahre 
 
Im Vergleich zu gesunden Kindern weisen die Mädchen in der Altersklasse der 5 bis 8jähri-
gen ein verringertes Körpergewicht auf. Bei den Jungen lässt sich lediglich bei den 8 bis 
11jährigen eine deutliche Tendenz zu einem erhöhten KG feststellen. Bei den Mädchen findet 
sich dieser Sachverhalt in allen anderen Altersgruppen (außer der der 5 bis 8jährigen) wieder. 
Der höchste Medianwert ist hier in der Gruppe der 11 bis 14jährigen zu beobachten. 
Die KG-SDS-Medianwerte unterscheiden sich jedoch weder bei einer nach Geschlecht ge-
trennten Analyse noch bei der Gesamtauswertung in den Altersgruppen signifikant von-
einander. Der exakte Prozentsatz von Kindern mit auffälligem Körpergewicht lässt sich in 
Tabelle 11 im Anhang ablesen. 
Bei der Betrachtung aller Kinder der vorliegenden Studie lässt sich ein Überwiegen der KG-
SDS-Werte oberhalb (40 von 178 Kindern, entsprechend 22,5%) gegenüber unterhalb der ein-
fachen Standardabweichung (26 von 178 Kindern, entsprechend 14,6%) beobachten. Dieser 




3.1.5. Körpergewicht und Asthmaschweregrad 
Analog zur Körperhöhe ist eine Abnahme des mittleren Körpergewichts von ASG 1 bis ASG 
4 zu verzeichnen (45,5 kg, 43,5 kg, 39,0 kg, 38,0 kg). Diese Unterschiede sind jedoch nicht 
statistisch signifikant. Ebenso wie bei der Auswertung der KH ist dieser lineare Verlauf der 
Mediane in einer geschlechtsspezifischen Analyse nicht mehr nachweisbar und es lassen sich 
auch hier keine signifikanten Unterschiede der Körpergewichtsmediane feststellen (siehe 
Tabelle 12 im Anhang). 
Bei einem Vergleich der KG-SDS-Mediane fällt in der Gesamtauswertung in allen Asthma-
schweregraden eine Tendenz zu einem erhöhten KG auf, welche in ASG 1 am stärksten und 
in ASG 4 am schwächsten ausgeprägt ist (Tabelle 13). Eine statistische Signifikanz für diese 
Medianwertunterschiede lässt sich allerdings auch hier nicht nachweisen. 
In einer geschlechtsspezifischen Analyse trifft das geschilderte Verhalten der Medianwerte 
genauso auf die Mädchen zu. Bei den Jungen findet sich als Ausnahme ein diskret negativer 
KG-SDS-Medianwert in ASG 3. Ein statistisch signifikanter Medianwertunterschied lässt sich 
jedoch auch hier nicht beobachten. 
 
Tab.13: Medianwerte der Körpergewichts-SDS in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate-  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
KG- 1 -2,54 
 0,33 2,86 -2,54  0,24 2,86 -1,52  0,37 2,39 
SDS 2 -2,99 
 0,19 2,76 -2,36  0,27 2,76 -2,99  0,19 2,59 
 3 -2,40 
 0,08 2,39 -2,40 - 0,05 1,59 -0,66  0,14 2,39 
 4 -1,14 
 0,05 1,45 -0,70  0,08 1,45 -1,14  0,05 0,86 
KG= Körpergewicht, min= Minimum, max= Maximum 
 
Eine exakte Aufschlüsselung der Prozentsätze der Kinder mit auffälligen Körpergewichts-
werten findet sich in Tabelle 14 im Anhang. 
 
3.1.6. Body Mass Index (BMI) 
Die Daten der Körperhöhen und –gewichte sind durch die Errechnung des Body Mass Index’ 
(BMI) zueinander in Beziehung gesetzt und ebenfalls mit Hilfe der oben genannten Referenz-
werte in einen BMI-SDS überführt worden.  
Da sowohl die Körperhöhe als auch das Körpergewicht mit steigendem Alter zunehmen, 





Tab.15: BMI- und BMI-SDS-Medianwerte in den einzelnen Altersgruppen 
Kate- Alters- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
BMI 5-8a 12,2 15,2 18,6 12,6 15,3 18,6 12,2 15,2 16,4 
 8,1-11a 14,6 18,6 24,2 14,7 19,3 24,2 14,6 18,1 23,8 
 11,1-14a 12,7 18,9 32,5 12,7 18,2 32,5 15,2 19,8 28,9 
 >14a 16,4 19,8 24,8 16,4 19,3 24,8 16,6 21,2 24,7 
BMI- 5-8a -2,68 - 0,26 1,34 -2,60 - 0,35 1,34 -2,68 - 0,26 0,22 
SDS 8,1-11a -1,19 
  0,59 2,14 -1,19   0,93 2,14 -1,08   0,43 2,02 
 11,1-14a -4,23 
  0,16 2,77 -4,23   0,05 2,77 -1,48   0,28 2,31 
 >14a -1,69 - 0,01 1,40 -1,69 - 0,67 1,38 -1,47   0,26 1,40 
BMI= Body Mass Index, a= Lebensjahre 
 
Bei den BMI-SDS-Werten besteht bei beiden Geschlechtern ein signifikanter Medianwert-
unterschied zwischen den einzelnen Altersgruppen (Jungen p= 0,006, Mädchen p= 0,049, 
Gesamtauswertung p= 0,001). 
In der Gruppe der 5 bis 8jährigen zeigen beide Geschlechter einen Trend zu einem 
verringerten BMI. Ursache dafür ist die im Mittel erhöhte KH bei normalem KG bei den 
Jungen und das im Mittel verringerte KG bei normaler KH bei den Mädchen. 
In der Gruppe der 8 bis 11jährigen lassen sich bei beiden Geschlechtern stark erhöhte BMI-
SDS-Werte beobachten. Bei den Jungen fällt der Betrag höher aus, da diese im Mittel ein er-
höhtes KG bei normaler KH aufweisen, bei den Mädchen ist hingegen im Mittel sowohl das 
KG als auch die KH erhöht. 
Bei den 11 bis 14jährigen findet sich bei den Mädchen noch einmal das eben geschilderte Bild 
wieder, bei den Jungen zeigt sich ein normaler BMI-SDS-Median bei im Mittel normaler KH 
und KG. 
Bei den über 14jährigen Kindern weisen die Jungen bei im Mittel normaler KH und norma-
lem KG einen erniedrigten BMI-SDS-Medianwert auf. Bei den Mädchen lässt sich hingegen 
bei grenzwertig normalen KH- bzw. KG-SDS-Medianwerten ein leicht erhöhter BMI-SDS-
Medianwert verzeichnen. 
Eine exakte Aufschlüsselung der Prozentsätze der Kinder mit auffälligen BMI-Werten findet 
sich in Tabelle 16 im Anhang. 
Da die vorangegangenen Untersuchungen gezeigt haben, dass die asthmakranken Kinder die-
ser Studie insgesamt zu einer erhöhter Körpergröße und einem erhöhten Körpergewicht 
tendieren, so finden sich auch bei der Betrachtung des BMI’ aller Kinder der vorliegenden 
Studie mehr Werte oberhalb der einfachen Standardabweichung (39 von 178 Kindern 
(21,9%)) als unterhalb (25 von 178 Kindern (14,0%)), veranschaulicht in Abbildung 8. Eine 
statistische Signifikanz besteht bei diesem Sachverhalt allerdings nicht. Bei der Einzelanalyse 
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von Jungen und Mädchen verfehlt der Trend zu einem erhöhten BMI bei den Mädchen mit 


























Jungen Mädchen Gesamt 
unter der einfachen SD
über der einfachen SD
 
Abb. 8: BMI-SDS-Werte unter- und oberhalb der einfachen Standardabweichung (SD) 
 
3.1.7. Asthmaschweregrad und BMI 
Die BMI-SDS-Medianwerte in den einzelnen Asthmaschweregraden unterscheiden sich 
kaum. Die exakten Werte sind Tabelle 17 zu entnehmen. 
 
Tab. 17: BMI- und BMI-SDS-Medianwerte in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate-  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
BMI 1 12,2 19,2 32,5 12,6 19,0 32,5 12,2 19,2 28,0 
 2 12,3 18,7 30,8 13,4 18,9 30,8 12,3 18,6 28,9 
 3 12,6 17,3 27,6 12,6 17,0 24,8 15,2 21,3 27,6 
 4 14,7 17,1 20,7 14,7 17,7 20,7 15,4 16,9 18,8 
BMI- 1 -2,68 
 0,18 2,77 -2,60  0,27 2,77 -2,68  0,18 2,14 
SDS 2 -2,96 
 0,29 2,45 -2,96  0,25 2,45 -2,54  0,33 2,31 
 3 -4,23 - 0,07 2,11 -4,23 - 0,13 1,96 -0,22  0,17 2,11 
 4 -1,27 
 0,04 1,67 -1,27 - 0,07 1,67 -0,57  0,04 0,95 









Das Kernstück der vorliegenden Studie ist die Untersuchung der Schallabschwächung und der 
Schallgeschwindigkeit am Calcaneus. Zunächst ist geprüft worden, welchen Einfluss die 
Faktoren Alter, Geschlecht, Körperhöhe und -gewicht auf die gemessenen Knochenparameter 
haben. 
3.2.1. Knochenparameter und Lebensalter 
Die Werte der Schallabschwächung (BUA) nehmen bei beiden Geschlechtern mit zunehmen-
dem Alter zu (Abbildungen 9 und 10). Die Korrelationskoeffizienten (k) nach Pearson sind 
statistisch signifikant. Der Koeffizient beträgt 0,306 für die Jungen (p=0,002), 0,488 für die 



























Abb. 9 und 10: BUA-Werte in Abhängigkeit vom Alter bei Jungen und Mädchen 
 
Für die Werte der Schallgeschwindigkeit (SOS) konnte kein solcher Zusammenhang fest-
gestellt werden (Korrelationskoeffizient nach Pearson 0,062).  
3.2.2. Knochenparameter und Körperhöhe 
Zwischen der Körperhöhe und den untersuchten Knochenparametern lassen sich die gleichen 
Zusammenhänge beobachten. Mit zunehmender Größe nehmen auch die BUA-Werte sta-
tistisch signifikant zu. Der Korrelationskoeffizient nach Pearson beträgt für die Jungen 0,318 
(p= 0,001), für die Mädchen 0,499 (p= 0,000) und für beide gemeinsam 0,399 (p= 0,000). 
Für die Schallgeschwindigkeit konnte wiederum kein Zusammenhang gefunden werden     
(k= -0,032).  
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3.2.3. Knochenparameter und Körpergewicht 
Auch für diesen Aspekt ergibt sich bei der Schallabschwächung wiederum eine positive Kor-
relation. Es finden sich hier die stärksten Zusammenhänge mit der BUA. Die Ergebnisse stel-
len Tabelle 18 sowie Abbildung 11 und 12 dar. Alle Koeffizienten sind statistisch signifikant. 
 
Tab 18: Korrelationen zwischen dem Körpergewicht und der Schallabschwächung (BUA) 
Korrelationskoeffizient Jungen Mädchen Gesamt 
 nach Pearson   0,292*** 0,544* 0,410* 
 nach Spearman 0,304** 0,613* 0,440* 



























Abbildungen 11 und 12: BUA- Werte in Abhängigkeit vom Körpergewicht bei Jungen und Mädchen 
 
Im Gegensatz dazu konnte auch hier kein Zusammenhang zwischen dem Körpergewicht und 
der SOS festgestellt werden (k= -0,065).  
 
3.2.4. Verteilung der Messdaten von Schallabschwächung und Schallgeschwindigkeit 
Weder die BUA- noch die SOS-Daten der asthmakranken Kinder dieser Studie sind normal-
verteilt (p= 0,011 bzw. p= 0,002). 
 
3.2.5. Knochenparameter und Geschlecht 
Die BUA- und SOS-Messwerte von Jungen und Mädchen unterscheiden sich im Mittel nicht 




Tab. 19: Übersicht der Mediane von Schallabschwächung (BUA) und Schallgeschwindigkeit (SOS) 
Mess- Gesamt Jungen Mädchen 
wert min Median max min Median max min Median max 
BUA 33,0 61,9 113,5 39,0 62,3 111,1 33,0 61,7 113,5 
SOS 1508,8 1559,3 1646,5 1508,8 1558,4 1646,5 1508,8 1563,6 1622,5 
min= Minimum, max= Maximum 
 
Der nächste Schritt in der Auswertung der mittels SAHARA gewonnenen Knochen-
parameter hat darin bestanden, diese mit den alters-, gewichts- und körperhöhenbezogenen 
Referenzdaten gesunder Kinder zu vergleichen. 
 
3.2.6. Schallabschwächung (BUA) 
Mit BUA-SDS-Medianwerten von 0,11 (altersbezogen), 0,00 (körperhöhebezogen) und 0,09 
(körpergewichtsbezogen) weisen die asthmakranken Kinder der vorliegenden Studie in allen 3 
Kategorien im Mittel normale Schallabschwächungswerte auf.  
Einen Überblick über die Verteilung der auffälligen BUA-SDS-Werte gibt Tabelle 20. 
 
Tab 20: Verteilung der BUA-SDS-Werte  
 Schallabschwächung (BUA)  
Kategorie SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
LA Jungen  7 (7,1%) 72 (73,5%) 14 (14,3%) 5 (5,1%) 98 (100,0%) 
LA Mädchen 1 (1,3%) 11 (14,3%) 51 (66,2%) 10 (13,0%) 4 (5,2%) 77 (100,0%) 
LA Gesamt 1 (0,6%) 18 (10,3%) 123 (70,3%) 24 (13,7%) 9 (5,1%) 175 (100,0%) 
KH Jungen  8 (8,2%) 66 (67,3%) 16 (16,3%) 8 (8,2%) 98 (100,0%) 
KH Mädchen  7 (9,1%) 53 (68,8%) 12 (15,6%) 5 (6,5%) 77 (100,0%) 
KH Gesamt  15 (8,6%) 119 (68,0%) 28 (16,0%) 13 (7,4%) 175 (100,0%) 
KG Jungen  11 (11,2%) 64 (65,3%) 18 (18,4%) 5 (5,1%) 98 (100,0%) 
KG Mädchen 1 (1,3%) 4 (5,2%) 61 (79,2%) 6 (7,8%) 5 (6,5%) 77 (100,0%) 
KG Gesamt 1 (0,6%) 15 (8,6%) 125 (71,4%) 24 (13,7%) 10 (5,7%) 175 (100,0%) 
LA= lebensalterbezogen, KH= körperhöhebezogen, KG= körpergewichtsbezogen 
 
Insgesamt überwiegt in allen 3 Kategorien der Anteil der BUA-SDS-Werte, welcher oberhalb 
der einfachen Standardabweichung liegt (Abbildung 13). Dieser Unterschied ist bei den kör-
perhöhe- (p= 0,001) und bei den gewichtsbezogenen BUA-SDS-Daten (p= 0,015) statistisch 
signifikant. Bei den lebensalterbezogenen Werten wird mit einem p von 0,07 kein signi-
fikantes Niveau erreicht. So finden sich, bezogen auf das Lebensalter, 18,8% der Fälle (33 
von 175 Kindern) oberhalb und nur 10,9% der Fälle (19 von 175 Kindern) unterhalb der 
einfachen Standardabweichung. Bezogen auf das Körpergewicht beobachtet man in 19,4% 
erhöhte (34 von 175 Kindern) bzw. in 9,2% verringerte (16 von 175 Kindern) BUA-SDS-
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Werte. Die größte Diskrepanz findet sich bei den körperhöhenbezogenen Schall-
abschwächungswerten. Hier weisen 41 von 175 Kindern (23,4%) Werte oberhalb der ein-


























unter der einfachen SD
über der einfachen SD
 
Abb 13: BUA-SDS-Werte ober- und unterhalb der einfachen Standardabweichung (SD) 
 
Jungen und Mädchen weisen grundsätzlich ein ähnliches Verteilungsmuster der Schall-
abschwächungsdaten mit einem Überwiegen erhöhter BUA-SDS-Werte auf. Bei den Mäd-
chen ist dies nur sehr gering, bei den Jungen hingegen deutlich ausgeprägt. Bei Letzteren 
ergeben sich in 2 Kategorien statistisch signifikante Unterschiede zwischen den BUA-SDS-
Werten ober- und unterhalb der einfachen Standardabweichung (LA p= 0,029, KH p= 0,007). 
Bei den gewichtsbezogenen Daten wird eine statistische Signifikanz mit Fehlerintervall von 5 
Prozent nicht erreicht (p= 0,058).  
3.2.7. Altersgruppen und Schallabschwächung  
Es konnte bereits eine Korrelation zwischen der Schallabschwächung und dem Alter nachge-
wiesen werden (Kapitel 3.2.1.). In den Altersgruppen finden sich nun folgerichtig mit dem 
Lebensalter steigende, signifikant voneinander verschiedene BUA-Medianwerte (Jungen     
p= 0,001, Mädchen p= 0,000). 
Im Vergleich zu gesunden Kindern weisen die asthmakranken Jungen in allen 3 Kategorien in 
den Altersklassen der 8 bis 11 und der 11 bis 14jährigen eine Tendenz zu erhöhten BUA-
Werten auf (Tabelle 21). Bei den asthmakranken Mädchen der vorliegenden Arbeit ergeben 
sich dagegen kaum Unterschiede im Vergleich zu gesunden Kindern.  
Weder bei den Jungen noch bei den Mädchen lassen sich signifikante Medianwertunter-
schiede zwischen den einzelnen Altersgruppen beobachten. 
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Tab. 21: Medianwerte der BUA-SDS-Daten in den einzelnen Altersgruppen und Kategorien 
Kate Alters- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
LA- 5-8a -2,16 
 0,08 1,38 -1,73  0,08 1,38 -2,16 - 0,06 1,03 
 BUA- 8,1-11a -1,76 
 0,12 2,58 -0,95  0,13 2,58 -1,76  0,02 2,00 
SDS 11,1-14° -1,40 
 0,14 4,66 -1,40  0,32 4,66 -0,96  0,11 3,69 
 >14a -1,47 - 0,14 3,12 -1,47 - 0,22 3,12 -1,24  0,06 2,84 
KH- 5-8° -1,75 - 0,08 1,84 -1,19 - 0,08 1,84 -1,75  0,03 1,55 
 BUA- 8,1-11a -1,42 
 0,26 2,33 -0,92  0,51 2,33 -1,42  0,05 2,13 
SDS 11,1-14° -1,43 
 0,11 4,41 -1,43  0,21 4,41 -1,16 - 0,06 3,16 
 >14a -1,45 - 0,06 2,91 -1,21 - 0,06 2,91 -1,45  0,10 2,69 
KG- 5-8° -1,29 - 0,06 2,38 -1,29 - 0,18 0,75 -1,12  0,19 2,38 
 BUA- 8,1-11a -1,61 
 0,12 2,92 -1,07  0,39 2,92 -1,61 - 0,09 1,13 
SDS 11,1-14a -2,61 
 0,09 4,73 -1,43  0,30 4,73 -2,61  0,02 3,31 
 >14a -1,32 
 0,12 2,75 -1,32  0,14 2,75 -0,82  0,01 2,28 
a= Lebensjahre, min= Minimum, max= Maximum 
3.2.8. Asthmaschweregrad und Schallabschwächung  
Bei Betrachtung der BUA-Messwerte findet sich weder bei den Jungen noch bei den Mädchen 
ein linearer Zusammenhang zwischen den BUA-Medianwerten und dem ASG. Es konnten 
auch keine signifikanten Medianwertunterschiede zwischen den einzelnen Asthmaschwere-
graden festgestellt werden. 
Für den Vergleich mit gesunden Kindern sind zusätzlich wiederum die Mediane der BUA-
SDS-Daten ermittelt worden. Hierbei lässt sich feststellen, dass sich im Mittel weder bei den 
Jungen noch bei den Mädchen die BUA-SDS-Daten in den einzelnen Asthmaschweregraden 
unterscheiden. Einen Überblick über die genauen Daten gibt Tabelle 22. 
 
Tab. 22: Medianwerte der BUA-SDS-Werte in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
LA- 1 -1,46 
 0,14 4,66 -1,40  0,10 4,66 -1,46  0,23 3,15 
 BUA- 2 -2,16 - 0,13 2,00 -1,26 - 0,06 1,67 -2,16 - 0,64 2,00 
SDS 3 -1,73 
 0,09 3,69 -1,73  0,07 2,58 -0,29  0,17 3,69 
 4 -0,57 
 0,51 1,70 -0,45  0,73 1,70 -0,57 - 0,02 1,03 
KH- 1 -1,50 
 0,09 4,41 -1,43 - 0,01 4,41 -1,50  0,26 3,16 
 BUA- 2 -1,75 - 0,21 2,30 -1,19  0,03 2,11 -1,75 - 0,31 2,30 
SDS 3 -1,29 - 0,07 2,94 -1,29 - 0,12 2,25 -0,51  0,24 2,94 
 4 -0,79 
 0,51 1,71 -0,33  0,80 1,71 -0,79 - 0,15 1,55 
KG- 1 -1,43 
 0,11 4,73 -1,43  0,26 4,73 -1,12  0,09 3,31 
 BUA- 2 -2,61 - 0,08 2,28 -1,29  0,07 1,73 -2,61 - 0,42 2,28 
SDS 3 -1,32 
 0,01 2,92 -1,32 - 0,16 2,92 -0,66  0,63 2,82 
 4 -0,53 
 0,44 1,95 -0,51  0,74 1,95 -0,53 - 0,15 0,95 
min= Minimum, max= Maximum 
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Von den insgesamt gering differierenden Medianen, welche alle noch im Normbereich liegen, 
gibt es 2 Ausnahmen: Die Jungen neigen in allen 3 Kategorien im ASG 4 im Mittel zu erhöh-
ten Schallabschwächungswerten (allerdings ist diese Gruppe mit einer Fallzahl von 8 Kindern 
auch nur sehr schwach besetzt). Bei den Mädchen zeigt sich in allen 3 Kategorien im ASG 2 
eine Tendenz zu verminderten BUA-Werten. Hier sind wiederum die Fallzahlen im ASG 3 (7 
Kinder) und im ASG 4 (5 Kinder) zu gering, um weitere verlässliche Statistiken zu erstellen. 
Die Abbildungen 14 und 15 geben noch einmal einen graphischen Überblick über die 








































Abb.14 und 15: BUA-SDS-Werte in den einzelnen ASG bei Jungen und Mädchen 
 
3.2.9. Rauchen, atopische Erkrankungen und Schallabschwächung 
Abschließend ist untersucht worden, ob das Rauchverhalten oder die Erkrankungskategorie 
einen Einfluss auf die Verteilung der alters-, körperhöhen- oder gewichtsbezogenen Schall-
abschwächungswerte hat. Es konnten jedoch unter diesen Gesichtspunkten keine signifikanten 




3.2.10. Schallgeschwindigkeit (SOS) 
Auch die Schallgeschwindigkeitsdaten sind mit den genannten alters-, körperhöhen- und 
gewichtsbezogenen Referenzdaten gesunder Kinder verglichen worden. Auffällig ist, dass bei 
den SOS-Daten alle Mediane ein negatives Vorzeichen aufweisen (Tabelle 23). Die asthma-
kranken Kinder der vorliegenden Studie weisen somit im Vergleich zu gesunden Kindern im 
Mittel verminderte Schallgeschwindigkeitswerte auf. Ein signifikanter Unterschied zwischen 
Jungen und Mädchen existiert nicht.  
 
Tab. 23: Übersicht über die einzelnen SOS-SDS-Medianwerte 
 Gesamt Jungen Mädchen 
Kategorie min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS-SDS -2,48 - 0,33 2,54 -2,41 - 0,27 2,54 -2,48 - 0,44 1,89 
KH-SOS-SDS -2,41 - 0,40 3,24 -2,41 - 0,39 3,24 -2,30 - 0,46 1,78 
KG-SOS-SDS -2,32 - 0,40 2,95 -2,32 - 0,41 2,95 -2,19 - 0,40 1,77 
min= Minimum, max= Maximum  
 
Einen detaillierten Überblick über die Verteilung der auffälligen SOS-SDS-Werte gibt Ta-
belle 24. 
 
Tab 24: Verteilung der ermittelten SOS-SDS-Werte 
 Schallgeschwindigkeit (SOS)  
Kategorie SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
LA Jungen 3 (3,1%) 23 (23,5%) 61 (62,2%) 8 (8,2%) 3 (3,1%) 98 (100,0%) 
LA Mädchen 1 (1,3%) 20 (26,0%) 46 (59,7%) 10 (13,0%)  77 (100,0%) 
LA Gesamt 4 (2,3%) 43 (24,6%) 107 (61,1%) 18 (10,3%) 3 (1,7%) 175 (100,0%) 
KH Jungen 4 (4,1%) 21 (21,4%) 63 (64,3%) 7 (7,1%) 3 (3,1%) 98 (100,0%) 
KH Mädchen 1 (1,3%) 19 (24,7%) 48 (62,3%) 9 (11,7%)  77 (100,0%) 
KH Gesamt 5 (2,9%) 40 (22,9%) 111 (63,4%) 16 (9,1%) 3 (1,7%) 175 (100,0%) 
KG Jungen 1 (1,0%) 23 (23,5%) 63 (64,3%) 8 (8,2%) 3 (3,1%) 98 (100,0%) 
KG Mädchen 1 (1,3%) 19 (24,7%) 47 (61,0%) 10 (13,0%)  77 (100,0%) 
KG Gesamt 2 (1,1%) 42 (24,0%) 110 (62,9%) 18 (10,3%) 3 (1,7%) 175 (100,0%) 
LA= lebensalterbezogen, KH= körperhöhebezogen, KG= körpergewichtsbezogen 
 
Bei der SOS überwiegt in allen 3 Kategorien der Anteil der Werte, welcher unterhalb der 
einfachen Standardabweichung liegt. Dieser Unterschied ist jeweils statistisch signifikant (LA 
p= 0,002, KH p= 0,002 und KG p= 0,006). So befinden sich, bezogen auf das Lebensalter, 
26,9% der Fälle (47 von 175 Kindern) unterhalb und 12,0% der Fälle (21 von 175 Kindern) 
oberhalb der einfachen Standardabweichung. Bezogen auf die Körperhöhe sind bei 45 von 
175 Kindern (25,8%) verringerte bzw. bei 19 von 175 Kindern (10,8%) erhöhte SOS-SDS-
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Werte zu beobachten. Auf das Körpergewicht bezogene Schallgeschwindigkeitsdaten sind in 
25,1% der Fälle (44 von 175 Kindern) unterhalb und in 12,0% der Fälle (21 von 175 Kindern) 
oberhalb der einfachen Standardabweichung zu finden. Zur besseren Veranschaulichung 



























unter der einfachen SD
über der einfachen SD
 
Abb: 16 SOS-Werte ober- und unterhalb der einfachen Standardabweichung (SD) 
 
Bei der geschlechtergetrennten Betrachtung ist die Diskrepanz zwischen Schallgeschwindig-
keitswerten unter- und oberhalb der einfachen Standardabweichung bei den Jungen in allen 3 
Kategorien signifikant (LA p= 0,02, KH p= 0,017, KG p= 0,041). Bei den Mädchen wird 
dagegen kein signifikantes Niveau erreicht (LA p= 0,071, KH p= 0,061, KG p= 0,099). 
 
3.2.11. Altersgruppen und Schallgeschwindigkeit 
Da- wie in Kapitel 3.2.1. gezeigt- keine Korrelation zwischen dem Lebensalter und der 
Schallgeschwindigkeit existiert, fallen die Medianwerte der reinen SOS-Messdaten in den 
einzelnen Altersgruppen fast gleich aus (1561,4; 1561,1; 1558,2; 1560,2).  
Beim Vergleich mit gesunden Kindern finden sich in jeder Altersgruppe wiederum aus-









Tab. 25: Medianwerte der SOS-SDS-Daten in den einzelnen Altersgruppen und Kategorien 
Kate- Alters- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
LA- 5-8a -2,41 - 0,60 0,98 -2,41 - 0,78 0,41 -1,78 - 0,41 0,98 
 SOS- 8,1-11a -2,31 - 0,34 1,85 -2,31 - 0,25 1,85 -1,65 - 0,62 1,36 
SDS 11,1-14a -1,86 - 0,17 1,89 -1,86 - 0,14 1,61 1,63 - 0,39 1,89 
 >14a -2,48 - 0,31 2,54 -1,62 - 0,25 2,54 -2,48 - 0,42 1,31 
KH- 5-8a -2,41 - 0,64 0,99 -2,41 - 0,91 0,37 -1,71 - 0,41 0,99 
 SOS- 8,1-11a -2,24 - 0,41 1,75 -2,24 - 0,22 1,75 -1,97 - 0,83 1,24 
SDS 11,1-14a -1,83 - 0,39 1,99 -1,83 - 0,31 1,99 -1,61 - 0,47 1,78 
 >14a -2,30 - 0,10 3,24 -1,63 - 0,10 3,24 -2,30 - 0,32 1,76 
KG- 5-8a -2,32 - 0,73 0,85 -2,32 - 0,82 0,25 -1,65 - 0,46 0,85 
 SOS- 8,1-11a -1,78 - 0,32 1,73 -1,78 - 0,08 1,73 -1,76 - 0,75 1,20 
SDS 11,1-14a -1,88 - 0,40 1,77 -1,85 - 0,37 1,60 -1,88 - 0,40 1,77 
 >14a -2,19 - 0,17 2,95 -1,57 - 0,03 2,95 -2,19 - 0,22 1,62 
a= Lebensjahre, min= Minimum, max= Maximum 
 
Bei den Jungen sind die 5 bis 8jährigen im Mittel am stärksten von einer verminderten Schall-
geschwindigkeit betroffen. Hier findet sich bei den körperhöhebezogenen SOS-SDS-Daten 
auch der niedrigste Absolutwert aller Kinder (-0,91). In den 3 anderen Altersgruppen weisen 
allerdings die Mädchen stets niedrigere SOS-SDS-Medianwerte auf als die Jungen. Bei den 
Mädchen tritt der niedrigste Medianwert in allen 3 Kategorien bei den 8 bis 11jährigen auf. 
Hier liegt der niedrigste Absolutwert bei –0,83. 
Die SOS-SDS-Werte von Jungen und Mädchen in den einzelnen Altersgruppen unterscheiden 
sich im Mittel nicht statistisch signifikant voneinander. 
3.2.12. Asthmaschweregrad (ASG) und Schallgeschwindigkeit (SOS) 
Wie auch bei der Schallabschwächung findet sich hier kein linearer Zusammenhang zwischen 
den Medianwerten der SOS-Messdaten und dem ASG. Desweiteren sind ebenfalls keine 
statistisch signifikanten Medianwertunterschiede zwischen den einzelnen Asthmaschwere-
graden nachweisbar. 
Im Vergleich zu gesunden Kindern lassen sich in dieser Analyse wieder überwiegend 
verringerte Schallgeschwindigkeiten verzeichnen (Tabelle 26). Einzige Ausnahme bilden die 
Mädchen mit einem ASG 3, welche in allen 3 Kategorien einen positiven Medianwert auf-
weisen. Die größte Abweichung zu den gesunden Kindern und damit die niedrigsten SOS-
SDS-Medianwerte zeigen sich bei beiden Geschlechtern in allen 3 Kategorien im ASG 2. 





Tab. 26: Medianwerte der SOS-SDS-Werte in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate-  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
LA- 1 -2,48 - 0,28 2,54 -2,31 - 0,25 2,54 -2,48 - 0,33 1,89 
 SOS- 2 -2,41 - 0,57 1,36 -2,41 - 0,40 1,32 -1,53 - 0,74 1,36 
SDS 3 -2,00 - 0,17 1,85 -2,00 - 0,35 1,85 -1,37  0,27 1,81 
 4 -1,84 - 0,32 0,66 -1,84 - 0,16 0,66 -1,65 - 0,39 -0,31 
KH- 1 -2,30 - 0,33 3,24 -2,24 - 0,24 3,24 -2,30 - 0,39 1,78 
 SOS- 2 -2,41 - 0,71 1,29 -2,41 - 0,65 1,29 -1,52 - 0,83 1,24 
SDS 3 -2,05 - 0,16 1,75 -2,05 - 0,37 1,75 -1,42  0,02 1,43 
 4 -1,97 - 0,63 0,52 -1,42 - 0,42 0,52 -1,97 - 0,76 -0,20 
KG- 1 -2,19 - 0,32 2,95 -1,85 - 0,15 2,95 -2,19 - 0,39 1,77 
 SOS- 2 -2,32 - 0,72 1,20 -2,32 - 0,65 1,18 -1,88 - 0,79 1,20 
SDS 3 -1,99 - 0,22 1,73 -1,99 - 0,44 1,73 -1,09  0,18 1,67 
 4 -1,76 - 0,56 0,51 -1,75 - 0,43 0,51 -1,76 - 0,68 -0,32 
min=Minimum, max= Maximum 
 
Insgesamt ergeben sich im Mittel für beide Geschlechter aber keine statistisch signifikanten 
Unterschiede der SOS-SDS-Daten zwischen den einzelnen Asthmaschweregraden. 
Die Abbildungen 17 und 18 verdeutlichen noch einmal graphisch die SOS-SDS-Medianwerte 






































Abb. 17 und 18: SOS-SDS-Werte in den einzelnen ASG bei Jungen und Mädchen 
 
3.2.13. Rauchen, atopische Erkrankungen und Schallgeschwindigkeit 
Abschließend ist untersucht worden, ob das Rauchverhalten oder die Erkrankungskategorie 
einen Einfluss auf die Verteilung der alters-, körperhöhen- oder gewichtsbezogenen Schall-
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geschwindigkeitswerte hat. Es konnten jedoch unter diesen Gesichtspunkten keine signifikan-
ten Verteilungsunterschiede festgestellt werden. 
 
3.2.14. Zusammenfassung Schallabschwächung (BUA) und Schallgeschwindigkeit (SOS) 
Die asthmakranken Kindern der vorliegenden Studie weisen im Vergleich zu gesunden Kin-
dern einerseits normale bis leicht erhöhte Schallabschwächungswerte auf, andererseits lassen 
sich verringerte und stark verringerte Schallgeschwindigkeitswerte nachweisen. Tabelle 27 
veranschaulicht dies noch einmal anhand einer Gegenüberstellung der Medianwerte von 
BUA-SDS und SOS-SDS. 
 
Tab. 27: Medianwerte von BUA- und SOS-SDS 
 Schallabschwächung (BUA) Schallgeschwindigkeit (SOS) 
Kategorie min Median max min Median max 
LA-SDS -2,16 0,11 4,66 -2,48 - 0,33 2,54 
KH-SDS -1,75 0,00 4,41 -2,41 - 0,40 3,24 
KG-SDS -2,61 0,09 4,73 -2,32 - 0,40 2,95 
min= Minimum, max= Maximum 
 
Darüber hinaus lässt sich bei den SOS-Werten eine höhere Kontinuität der Verteilungen beob-
achten. (Tabelle 28). 
 
Tab 28: Werteanteile außerhalb der einfachen Standardabweichung (SD) und deren Differenz 
Kategorie Werte über SD Werte unter SD Differenz 
LA-BUA-KAT 18,8% 10,9% 
 7,9% 
KH-BUA-KAT 23,4% 8,6% 
 14,8% 
KG-BUA-KAT 19,4% 9,2% 
 10,2% 
LA-SOS-KAT 12,0% 26,9% - 14,9% 
KH-SOS-KAT 10,8% 25,8% - 15,0% 
KG-SOS-KAT 12,0% 25,1% - 13,1% 
 
3.2.15. Korrelation zwischen Schallabschwächung und Schallgeschwindigkeit 
Um beurteilen zu können, inwieweit die Datenverteilungen der BUA und der SOS überein-
stimmen, sind Korrelationsanalysen vorgenommen worden. Trotz der oben dargestellten, z.T. 
scheinbar gegenläufigen, Ergebnisse konnten hohe Korrelationskoeffizienten ermittelt wer-
den. Tabelle 29 verdeutlicht die einzelnen Ergebnisse und Abbildung 19 veranschaulicht an-
hand der Körpergewichtsdaten die gute Übereinstimmung der beiden Knochenparameter. Alle 




Tab 29: Korrelation zwischen Schallabschwächung (BUA) und Schallgeschwindigkeit (SOS)  
Geschlecht Korrelation von Korrelationskoeffizient nach Pearson 
Jungen BUA- und SOS-Messwerte 0,716 
Mädchen  0,591 
Gesamt  0,656 
Jungen LA-BUA und LA-SOS (SDS) 0,676 
Mädchen  0,633 
Gesamt  0,656 
Jungen KH-BUA und KH-SOS (SDS) 0,719 
Mädchen  0,638 
Gesamt  0,683 
Jungen KG-BUA und KG-SOS (SDS) 0,725 
Mädchen  0,676 
























3.3. SCORAD Index (SI) 
Der SCORAD Index sollte bei allen Patienten, welche an einer atopischen Dermatitis (AD) 
leiden, bestimmt werden. Dies trifft auf 70 der insgesamt 184 Patienten zu (38,04%). Darunter 
befinden sich 33 Jungen (47,14%) und 37 Mädchen (52,86%). Die Hauterkrankung ist jedoch 
bei 26 dieser Probanden (37,14%) zum Untersuchungszeitpunkt klinisch stumm (SI= 0) 
gewesen. 
Für die Auswertung der Kinder mit aktiver atopischer Dermatitis haben somit die Daten von 
22 Jungen und 22 Mädchen zur Verfügung gestanden. Der SI liegt hier zwischen einem mini-
malen Wert von 4 und einer maximalen Punktzahl von 53. Der Mittelwert beträgt 22             
(± 12,11), der Median 20,5. Das Histogramm (Abbildung 20) veranschaulicht die Häufigkeits-




























Abb. 20: Häufigkeiten von Scorad-Index-Werten über 0 
 
Im Chi-Quadrat-Test finden sich keine Verteilungsunterschiede des SI zwischen Jungen und 
Mädchen oder zwischen den einzelnen Altersgruppen. Auch das Alter, in welchem eine ato-
pische Erkrankung das erste Mal aufgetreten ist und die familiäre Belastung mit Erkran-
kungen aus dem Formenkreis der Atopie haben in dem hier analysierten Kollektiv keinen 






3.3.1. SCORAD Index und Nahrungsmittelallergie  
Von allen Patienten dieser Studie mit atopischer Dermatitis leiden 20 Kinder (8 Jungen und 
12 Mädchen) zusätzlich unter einer Nahrungsmittelallergie (NA). Bei 41 der Kinder mit AD 
konnte eine solche Allergie ausgeschlossen werden. Es sollte nun geprüft werden, ob eine 
zusätzliche NA Auswirkungen auf die Ausprägung des SCORAD Index‘ hat.  
Mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests kann gezeigt werden, dass Kinder mit einer Nahrungs-
mittelallergie im Mittel einen signifikant höheren SI aufweisen als Kinder ohne diese zusätz-
liche Allergie. Bei der Auswertung unter Einbeziehung auch der Kinder mit einem SI von 
Null liegt der Medianwert für Patienten mit NA bei 23,0 (Minimum= 0, Maximum= 53) und 
bei Patienten ohne NA bei 11,0 (Minimum= 0, Maximum= 35). Das statistische Niveau be-
findet sich bei p= 0,015. 
Bei der Analyse ohne Einbeziehung der Kinder mit einem SI von Null wird der Unterschied 
noch deutlicher (p= 0,002). Hier liegt der Medianwert für Kinder mit NA bei 30,0 (Mini-





















Abb. 21: SCORAD Index in Abhängigkeit des Vorhandenseins einer Nahrungsmittelallergie (NA) 
 
Bei der getrennten Betrachtung von Jungen und Mädchen stellt man fest, dass der beobachtete 
Unterschied bei den Jungen trotz der niedrigen Fallzahl (n= 8) jeweils hochsignifikant ist    
(p= 0,001 mit SI= 0 und p= 0,010 bei SI> 0). Bei den Mädchen wird allerdings bei der 
Betrachtung ohne die Kinder mit einem SI von 0 kein signifikantes Niveau mit einem 
Fehlerintervall von 5 Prozent erreicht (p= 0,062) und bei der Auswertung unter Einbeziehung 
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der Mädchen mit einem SI von Null findet sich fast kein Unterschied zwischen den 
Medianwerten. Eine genaue Übersicht dieser Werte beinhaltet Tabelle 30 im Anhang. 
3.3.2. SCORAD Index und Asthmaschweregrad  
Weiterhin ist die Fragestellung untersucht worden, ob ein Zusammenhang zwischen den SI-
Werten und dem ASG besteht. Diese Auswertung erfolgt wiederum über die Medianwerte.  
In der Gesamtauswertung zeigt sich im Mittel ein Ansteigen des SI in den ASG 1 bis 3 
(Tabelle 31). Im ASG 4 ist schließlich wieder einen etwas niedrigerer SI-Medianwert zu fin-
den, wobei die Fallzahlen in diesem Schweregrad nur sehr niedrig sind (n=6 bei Auswertung 
mit SI= 0 und n= 3 bei SI> 0). 
 
Tab. 31: SI-Medianwerte in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
   mit SI= 0    SI> 0  
ASG n min Median max n min Median max 
1 33 0 9,0 53 19 4 15,0 53 
2 16 0 13,0 47 12 9 19,0 47 
3 15 0 23,0 51 10 17 29,0 51 
4 6 0 9,5 21 3 19 20,0 21 
n= Fallzahl, SI= SCORAD Index 
 
Bei der Auswertung ohne Berücksichtigung der Kinder mit einem SI von 0 ergibt sich trotz 
der niedrigen Fallzahlen ein signifikanter Medianwertunterschied in den einzelnen Asthma-



















Abb. 22: Boxplot der SCORAD-Index-Ausprägungen in den einzelnen Asthmaschweregraden 
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Auf eine weitere Analyse ist aufgrund der niedrigen Fallzahlen von Jungen und Mädchen in 
den einzelnen Asthmaschweregraden (fast ausschließlich einstellige Werte) verzichtet 
worden. 
3.3.3. Atopische Dermatitis und Knochenanalyse 
Es sollte untersucht werden, ob Kinder mit atopischer Dermatitis (AD) sich bezüglich der 
Knochenparameter von den anderen Kindern unterscheiden.  
Bei den Schallabschwächungswerten (BUA) weisen Jungen und Mädchen gegenläufige Er-
gebnisse auf. Bei den Jungen mit einer atopischen Dermatitis finden sich im Mittel niedrigere 
BUA-Werte als bei Jungen ohne AD (58,7 versus 63,4). Im Vergleich zu gesunden Kindern 
weisen Jungen mit einer AD im Mittel eher verminderte BUA-SDS-Werte auf, asthmakranke 
Jungen ohne AD zeigen im Mittel dagegen leicht erhöhte Werte (Tabelle 32). Es wird hierbei 
allerdings kein statistisch signifikantes Niveau erreicht.  
Bei den Mädchen verhält es sich umgekehrt. Hier weisen im Mittel Mädchen mit AD höhere 
BUA-Werte auf (62,9 versus 59,3). Auch im Vergleich zu gesunden Kindern zeigen sich bei 
den asthmakranken Mädchen dieser Studie bei Kindern ohne atopische Dermatitis im Mittel 
verminderte BUA-SDS-Werte und bei denen mit AD tendenziell erhöhte BUA-SDS-Werte. 
Dieser Unterschied ist bei den gewichtsbezogenen Daten statistisch signifikant (p= 0,046). 
 
Tab. 32: BUA-Medianwerte in Abhängigkeit einer zusätzlichen atopischen Dermatitis (AD) 
Kate- zusätzliche Gesamt Jungen Mädchen 
gorie AD min Median max min Median max min Median max 
LA-BUA- ja -1,76 0,11 3,69 -1,47 -0,15 2,04 -1,76 0,24 3,69 
SDS nein -2,16 0,11 4,66 -1,73 0,25 4,66 -2,16 -0,26 2,00 
KH-BUA- ja -1,42 -0,02 3,16 -1,21 -0,16 2,21 -1,42 0,25 3,16 
SDS nein -1,75 0,10 4,41 -1,43 0,35 4,41 -1,75 -0,39 2,69 
KG-BUA- ja -1,61 0,10 3,31 -1,32 -0,19 2,30 -1,61 0,15 3,31 
SDS nein -2,61 0,09 4,73 -1,43 0,37 4,73 -2,61 -0,35 2,28 
min= Minimum, max= Maximum, LA= Lebensalter, KH= Körperhöhe, KG= Körpergewicht 
 
Bei der Schallgeschwindigkeit (SOS) sind die Mediane der Messwerte für Jungen mit und 
ohne AD fast gleich (1557,2 bzw. 1558,6). Bei den Mädchen sind die SOS- Medianwerte bei 
den Kindern mit AD mit einem p-Wert von 0,001 signifikant höher als bei Mädchen ohne 
zusätzliche AD (1571,3 versus 1554,5). 
Im Vergleich zu gesunden Kindern lassen sich bei den SOS-Daten der Jungen im Mittel stets 
verminderte SOS-SDS-Werte darstellen. Bei den Jungen ohne atopische Dermatitis ist dieser 
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Trend immer stärker ausgeprägt als bei denen ohne die zusätzliche Hauterkrankung (Tab. 33). 
Eine statistische Signifikanz ergibt sich jedoch hierfür nicht. 
Die Mädchen zeigen bei den SOS-SDS-Werten fast das selbe Verhalten wie bei den BUA-
Werten. Mädchen mit einer AD unterscheiden sich bezüglich der SOS-Werte im Mittel nicht 
von gesunden Kindern, während bei den asthmakranken Mädchen ohne AD im Mittel stark 
verminderte SOS-SDS-Werte auffallen. Dieser Unterschied ist sowohl bei den lebensalter-
bezogenen (p= 0,002) als auch bei den körperhöhen- (p= 0,001) und den körpergewichts-
bezogenen (p= 0,001) Schallgeschwindigkeitsdaten statistisch signifikant. 
 
Tab. 33: SOS-Medianwerte in Abhängigkeit einer zusätzlichen atopischen Dermatitis (AD) 
Kate- zusätzliche Gesamt Jungen Mädchen 
gorie AD min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS- ja -1,84 - 0,16 2,52 -1,84 - 0,21 2,52 -1,65  0,07 1,89 
SDS nein -2,48 - 0,45 2,54 -2,41 - 0,31 2,54 -2,48 - 0,70 1,51 
KH-SOS- ja -1,97 - 0,24 2,47 -1,73 - 0,29 2,47 -1,97 - 0,09 1,78 
SDS nein -2,41 - 0,61 3,24 -2,41 - 0,46 3,24 -2,30 - 0,68 1,76 
KG-SOS- ja -1,76 - 0,16 2,30 -1,75 - 0,26 2,30 -1,76  0,03 1,77 
SDS nein -2,32 - 0,51 2,95 -2,32 - 0,46 2,95 -2,19 - 0,69 1,62 
min= Minimum, max= Maximum, LA= Lebensalter, KH= Körperhöhe, KG= Körpergewicht 
 
Die Abbildungen 23 und 24 veranschaulichen die geschilderten Sachverhalte graphisch 













































3.4.1. Inhalative Corticosteroide (ICS) 
Ein grundlegender Bestandteil der vorliegenden Arbeit ist die Therapie der Kinder mit 
inhalativen Glucocorticoiden und die Untersuchung von deren Auswirkungen auf die anthro-
pometrischen Daten sowie auf die Knochenparameter der Patienten. 
Zum Untersuchungszeitpunkt haben 90 der 184 Kinder (48,9%) ICS eingenommen. Während 
bei den Jungen 56,4% (57 von 101 Jungen) diese Medikamente erhalten haben, liegt der 
Anteil bei den Mädchen signifikant (p= 0,027) niedriger - bei 39,8% (33 von 83 Mädchen).  
Bei 10 Kindern (4 Jungen und 6 Mädchen), welche zum Untersuchungszeitpunkt keine Thera-
pie mit ICS erhalten haben, finden sich in den Krankenakten jedoch abgeschlossene Zeit-
räume, in denen eine Therapie mit topischen Corticoiden in der Vergangenheit vorgenommen 
worden ist. 
Von den 57 Jungen, welche zum Untersuchungszeitpunkt mit ICS therapiert worden sind, 
haben 44 (77,2%) den Wirkstoff Fluticason und 13 (22,8%) den Wirkstoff Budesonid erhal-
ten. Bei den 33 Mädchen sind analog 28 Kinder (84,8%) mit Fluticason und 5 Mädchen 
(15,2%) mit Budesonid therapiert worden. Hieraus ist ersichtlich, dass der Wirkstoff Budes-
onid bei beiden Geschlechtern gleichermaßen deutlich unterrepräsentiert ist.  
Die Tabellen 34 und 35 geben einen Überblick über die jeweiligen Tagesdosen zum Unter-
suchungszeitpunkt. In der vorliegenden Studie sind die Kinder am häufigsten mit mittleren 
und hohen Dosen Fluticason und mit mittleren Dosen Budesonid therapiert worden.  
 
Tab 34: Tagesdosierungen von Fluticason 
 Tagesdosis Fluticason  [µg]  
Geschlecht 50 100 200 250 500 Gesamt 
Jungen 2 (4,5%) 6 (13,6%) 12 (27,3%) 8 (18,2%) 16 (36,4%) 44 (100,0%) 
Mädchen  5 (17,9%) 11 (39,3%) 2 (7,1%) 10 (35,7%) 28 (100,0%) 
Gesamt 2 (2,8%) 11 (15,3%) 23 (31,9%) 10 (13,9%) 26 (36,1%) 72 (100,0%) 
 
Tab 35: Tagesdosierungen von Budesonid 
 Tagesdosis Budesonid  [µg]  
Geschlecht 100 200 400 800 Gesamt 
Jungen 1 (7,7%) 2 (15,4%) 10 (76,9%)  13 (100,0%) 
Mädchen  1 (20,0%) 3 (60,0%) 1 (20,0%) 5 (100,0%) 






3.4.2. Therapiebeginn und -dauer 
Die Therapiedauer mit topischen Glucocorticoiden konnte bei 88 Kindern (55 Jungen, 33 
Mädchen) exakt eruiert werden. Dabei finden sich Zeiträume von minimal 0,1 bis maximal 
6,0 Jahren (Abbildung 25). Die mittlere Behandlungsdauer liegt insgesamt bei 2,0± 1,6 Jah-
ren. Bei der geschlechtsspezifischen Auswertung lässt sich eine mittlere Behandlungsdauer 
von 2,3± 1,7 Jahren für die Jungen und eine signifikant (p= 0,032) davon verschiedene 
mittlere Therapiedauer von 1,5± 1,4 Jahren für die Mädchen feststellen. 
Die Therapie mit ICS hat frühestens im Alter von 3,0 und spätestens im Alter von 18,7 Jahren 
begonnen (Abbildung 26). Das mittlere Alter für den Beginn einer Corticoidtherapie liegt bei 
9,6± 3,4 Jahren (Jungen 9,1± 3,1 Jahre, Mädchen 10,5± 3,7 Jahre).  

















Std.abw. = 1,60  
Mittel = 2,00
N = 88,00



























Abb 25: Häufigkeit der Therapiedauer insgesamt       Abb 26: Häufigkeit des Alters zu Therapiebeginn 
 
3.4.3. Weitere Medikamente 
Ein kleiner Teil der Patienten (8,7%, entsprechend 16 von 184 Kindern) ist zum Unter-
suchungszeitpunkt außerdem mit nasalen Glucocorticoiden behandelt worden. Von diesen 16 
Kindern (9 Jungen, 7 Mädchen) erhielten 10 gleichzeitig inhalative Steroide (7 Jungen, 3 
Mädchen). 
Einen Überblick über alle anderen Substanzgruppen, welche als Zusatztherapie oder Bedarfs-
medikation den Kindern der vorliegenden Studie verschrieben worden sind und deren 





Tab. 36: Häufigkeitsverteilung der nicht-steroid Therapie 
Geschlecht nur ß2 nur DNCG ß2 + DNCG ß2 + M DNCG + M Gesamt 
Jungen 35 (40,2%) 27 (31,0%) 19 (21,8%) 4 (4,6%) 2 (2,3%) 87 (100,0%) 
Mädchen 23 (33,8%) 26 (38,2%) 16 (23,5%) 2 (2,9%) 1 (1,5%) 68 (100,0%) 
Gesamt 58 (37,4%) 53 (34,2%) 35 (22,6%) 6 (3,9%) 3 (1,9%) 155 (100,0%) 
ß2= Beta2-Sympathomimetika, DNCG= Dinatriumcromoglycat, M= Montelukast 
 
Wie hier ersichtlich sind am häufigsten Beta2-Sympathomimetika eingesetzt worden. An 
zweiter Stelle stehen die verschiedenen Stabilisatoren der Mastzellmembranen (Cromo-
glycate). Am wenigsten haben die Kinder dieser Studie den Leukotrien- Rezeptorantagonisten 
Montelukast erhalten. 
 
3.4.4. Inhalative Corticoisteroide (ICS) und anthropometrische Daten 
Bei beiden Geschlechtern sind sowohl die Körperhöhe als auch die Körperhöhen-SDS von 
Kindern mit und ohne ICS-Therapie im Mittel kaum verschieden. Bei den Kindern, welche 
topische Glucocorticoide erhalten haben, treten keine signifikanten Medianwertunterschiede 
der Körperhöhe oder der Körperhöhen-SDS zwischen Fluticason und Budesonid auf.  
Für das Körpergewicht gelten die gleichen Aussagen. 
 
3.4.5. ICS und Knochenparameter 
Hauptbestandteil der vorliegenden Arbeit ist die Fragestellung, ob die Therapie mit ICS Aus-
wirkungen auf die Schallabschwächung (BUA) oder die Schallgeschwindigkeit (SOS) hat. 
Werden zunächst die reinen Messwerte der Knochenparameter betrachtet, so fällt auf, dass so-
wohl bei der BUA als auch bei der SOS die Kinder, welche zum Untersuchungszeitpunkt oder 
in der Vergangenheit mit einer ICS-Therapie behandelt worden sind, im Mittel stets niedri-
gere Werte aufweisen als die Kinder, welche nie eine inhalative Corticoidtherapie erhalten 
haben. Dieser Unterschied ist mit einem p-Wert von 0,051 bei den Schallgeschwindigkeits-
daten grenzwertig signifikant. Bei der Schallabschwächung wird kein statistisch signifikantes 
Niveau erlangt. 
Betrachtet man Jungen und Mädchen getrennt, lässt sich bei den Mädchen eine deutlichere 
Ausprägung des geschilderten Sachverhaltes feststellen. Bei beiden Geschlechtern wird 





Desweiteren sind nun die SDS- Daten und deren Verteilung in den einzelnen Kategorien 
ausgewertet worden. Hierbei fällt auf, dass bei Kindern die zum Untersuchungszeitpunkt 
unter einer ICS-Therapie standen, stets mehr Werte unterhalb der einfachen Standardabwei-
chung liegen als bei Kindern ohne ICS- Therapie. Dieses Ergebnis gilt sowohl für die BUA- 
als auch für die SOS-Daten und ist in den altersabhängigen Kategorien am stärksten aus-



























Abb. 27: altersbezogene BUA-SDS-Werte in Abhängigkeit vom Vorhandensein einer ICS-Therapie  
 
Die gleiche Analyse ist nun unter Einbezug der Kinder durchgeführt worden, welche zum Un-
tersuchungszeitpunkt keine inhalativen Corticoide erhalten, jedoch in der Vergangenheit eine 
solche Therapie bekommen haben. Dabei lässt sich das oben gezeigte Bild mit einem Über-
wiegen der verminderten BUA- und SOS-SDS-Werte in der Corticoidgruppe noch etwas 
deutlicher darstellen. Die größte Differenz wird wieder bei den altersbezogenen Werten er-
reicht (Tab. 37). 
Bei den altersbezogenen BUA-Daten befinden sich in der Gruppe der jemals mit ICS 
therapierten Kinder 84,7% (83 von 98 Kindern) innerhalb oder oberhalb der einfachen 
Standardabweichung und 15,3% (15 von 98 Kindern) unterhalb dieser. Bei den Kindern, 
welche ohne ICS behandelt worden sind, befinden sich dagegen nur 5,2% (4 von 77 Kindern) 
unterhalb der einfachen Standardabweichung und 94,8% (73 von 77 Kindern) inner- oder 
oberhalb dieser. Das Überwiegen der verminderten LA-BUA-SDS-Werte in der Gruppe der 




Tab. 37: BUA- und SOS-SDS-Werteverteilung abhängig vom Vorhandensein einer ICS-Therapie 
Kate- ICS zum     jemals    
gorie U.-datum SDS < -1 -1 < SDS < 1 SDS > 1 ICS SDS < -1 -1 < SDS < 1 SDS > 1 
LA-BUA ja 14,7% 68,2% 17,0% ja 15,3% 67,3% 17,3% 
 nein 6,9% 72,4% 20,6% nein 5,2% 74,0% 20,8% 
KH-BUA ja 11,4% 68,2% 20,5% ja 11,2% 67,3% 21,4% 
 nein 5,7% 67,8% 26,4% nein 5,2% 68,8% 26,0% 
KG-BUA ja 12,5% 68,2% 19,3% ja 11,2% 68,4% 20,4% 
 nein 5,7% 74,7% 19,5% nein 6,5% 75,3% 18,2% 
LA-SOS ja 33,0% 58,0% 9,1% ja 32,6% 58,2% 9,2% 
 nein 20,7% 64,4% 14,9% nein 19,5% 64,9% 15,6% 
KH-SOS ja 30,7% 61,4% 8,0% ja 30,7% 61,2% 8,2% 
 nein 20,7% 65,5% 13,7% nein 19,5% 66,2% 14,3% 
KG-SOS ja 29,5% 61,4% 9,1% ja 29,6% 61,2% 9,2% 
 nein 20,6% 64,4% 14,9% nein 19,5% 64,9% 15,6% 
U.-datum= Untersuchungsdatum, ICS= inhalative Corticosteroide 
 
Bei den altersbezogenen SOS- Daten wird nur eine grenzwertige Signifikanz (p= 0,051) für 
den dargestellten Sachverhalt erreicht. 
Bei einer Analyse der Medianwerte lassen sich für die Schallabschwächung kaum Unter-
schiede zwischen den Kindern mit und denen ohne ICS-Therapie zum Untersuchungs-
zeitpunkt darstellen.  
Werden auch die Kinder berücksichtigt, welche in der Vergangenheit eine ICS-Therapie 
erhalten haben, ergeben sich etwas größere Medianwertunterschiede (Tabelle 38). Bei den 
Mädchen lassen sich nun in der Gruppe der mit Glucocorticoiden Behandelten in allen 3 
Kategorien tendenziell eine im Vergleich zu gesunden Kindern verringerte Schall-
abschwächung beobachten und bei den Mädchen ohne ICS-Therapie eher eine leicht erhöhte. 
Dieser Unterschied ist bei den altersbezogenen Daten wiederum am stärksten ausgeprägt, 
jedoch wird hier mit einem 5 prozentigen Fehlerintervall kein statistisch signifikantes Niveau 
erreicht (p= 0,053). 
 
Tab. 38: BUA-SDS-Medianwerte unter dem Aspekt der ICS-Therapie 
 jemals Gesamt Jungen Mädchen 
Kategorie ICS min Median max min Median max min Median max 
LA-BUA- ja -2,16 - 0,01 3,69 -1,73  0,16 2,58 -2,16 - 0,24 3,69 
SDS nein -1,46 
 0,15 4,66 -1,40  0,10 4,66 -1,46  0,25 1,87 
KH-BUA- ja -1,75 - 0,09 3,16 -1,29  0,29 2,33 -1,75 - 0,26 3,16 
SDS nein -1,50 
 0,11 4,41 -1,43 - 0,03 4,41 -1,50  0,31 2,69 
KG-BUA- ja -2,61 
 0,01 3,31 -1,32  0,16 2,92 -2,61 - 0,18 3,31 
SDS nein -1,43 
 0,12 4,73 -1,43  0,17 4,73 -1,12  0,12 2,11 
min= Minimum, max= Maximum 
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Bei den Jungen gibt es bei den alters- und körpergewichtsbezogenen BUA-SDS-Werten kaum 
Medianwertunterschiede. Nur in der Kategorie der körperhöhebezogenen Daten neigen die 
Jungen mit einer ICS-Therapie leicht zu einer erhöhten Schallabschwächung, während bei den 
Jungen ohne Glucocorticoidtherapie fast kein Unterschied zu gesunden Kindern besteht.  
Die Betrachtung der Schallgeschwindigkeit liefert klarere Ergebnisse, welche wiederum noch 
eindeutiger sind, wenn in der Auswertung auch die Kinder mit ICS-Therapien in vorange-
gangenen Zeiten berücksichtigt werden. 
Die oben genannten Ergebnisse haben bereits gezeigt, dass die asthmakranken Kinder dieser 
Studie gegenüber gesunden Kinder zu verminderten Schallgeschwindigkeitswerten neigen. 
Nun lässt sich desweiteren feststellen, dass Kinder mit einer ICS-Therapie noch deutlich 
geringere SOS-SDS-Werte aufweisen als Kinder ohne diese Medikation. Dieser Sachverhalt 
gilt in allen 3 Kategorien, sowohl für Mädchen als auch für Jungen und ist unabhängig davon, 
ob man nur die Kinder mit ICS zum Untersuchungszeitpunkt betrachtet oder alle Kinder, die 
jemals topische Glucocorticoide erhalten haben (Tabelle 39).  
 
Tab. 39: SOS-SDS-Medianwerte unter dem Aspekt der ICS-Therapie 
 jemals Gesamt Jungen Mädchen 
Kategorie ICS min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS- ja -2,41 - 0,48 1,85 -2,41 - 0,35 1,85 -1,65 - 0,56 1,81 
SDS nein -2,48 - 0,24 2,54 -2,31 - 0,25 2,54 -2,48 - 0,13 1,89 
KH-SOS- ja -2,41 - 0,64 1,75 -2,41 - 0,60 1,75 -1,97 - 0,77 1,47 
SDS nein -2,30 - 0,29 3,24 -2,24 - 0,24 3,24 -2,30 - 0,33 1,78 
KG-SOS- ja -2,32 - 0,64 1,73 -2,32 - 0,51 1,73 -1,88 - 0,69 1,67 
SDS nein -2,19 - 0,27 2,95 -1,85 - 0,15 2,95 -2,19 - 0,29 1,77 
min= Minimum, max= Maximum 
 
In der Gesamtauswertung weisen Kinder mit einer ICS-Therapie im Mittel statistisch signifi-
kant (p= 0,034) niedrigere SOS-SDS-Werte auf als Kinder ohne ICS-Therapie. Bei den kör-
perhöhebezogenen Werten wird eine statistische Signifikanz verfehlt (p= 0,053). 
Die Mädchen neigen noch stärker als die Jungen in der Gruppe der jemals mit ICS thera-
pierten Kinder zu verminderten Schallgeschwindigkeiten. In einer geschlechtsspezifischen 
Auswertung erlangen die Medianwertunterschiede allerdings weder bei den Jungen noch bei 




Abschließend fasst Abbildung 28 die Medianwertunterschiede von Schallabschwächung und 
Schallgeschwindigkeit in Abhängigkeit des Vorhandenseins einer topischen Glucocorticoid-


















Abb. 28: Medianwertvergleich der BUA- und SOS-SDS-Werte (unter dem Aspekt der ICS-Therapie) 
 
3.4.6. Glucocorticoidwirkstoff und Knochenparameter 
Die Kinder der vorliegenden Arbeit haben entweder den Wirkstoff Fluticason oder den Wirk-
stoff Budesonid erhalten. Es sollte nun geprüft werden, ob sich daraus Unterschiede für die 
Knochenparameter ergeben.  
Einschränkend soll bereits zu Beginn dieses Kapitels darauf hingewiesen werden, dass die 
Fallzahlen in den Budesonidgruppen sehr niedrig sind (Jungen n= 12, Mädchen n= 5), sodass 
die Aussagekraft der hier getroffenen Feststellungen deutlich limitiert ist. 
Bei der Schallabschwächung weisen beide Geschlechter in der Fluticasongruppe im Vergleich 
zu gesunden Kindern eher normale BUA-Werte auf. Die Jungen in der Budesonidgruppe 
zeigen im Mittel eine leichte Tendenz zu erhöhten BUA-Werten, während bei den Mädchen 









Tab. 40: BUA- und SOS-Medianwerte in Abhängigkeit vom Glucocorticoidwirkstoff 
Kate- Wirk- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie stoff min Median max min Median max min Median max 
LA-BUA- Fluticason -2,16 - 0,09 3,69 -1,47  0,04 1,70 -2,16 - 0,14 3,69 
SDS Budesonid -1,73 
 0,26 2,58 -1,73  0,34 2,58 -1,14 - 0,51 1,03 
KH-BUA- Fluticason -1,75 - 0,14 2,94 -1,29 - 0,11 2,11 -1,75 - 0,14 2,94 
SDS Budesonid -1,45 
 0,37 2,25 -1,17  0,38 2,25 -1,45 - 0,30 1,55 
KG-BUA- Fluticason -2,61 - 0,01 2,82 -1,32 - 0,07 1,95 -2,61 - 0,01 2,82 
SDS Budesonid -1,27 
 0,23 2,92 -1,27  0,38 2,92 -0,82 - 0,21 0,95 
LA-SOS- Fluticason -2,41 - 0,39 1,81 -2,41 - 0,36 1,09 -1,65 - 0,54 1,81 
SDS Budesonid -2,00 - 0,50 1,85 -2,00  0,16 1,85 -1,50 - 0,56 -0,31 
KH-SOS- Fluticason -2,41 - 0,64 1,43 -2,41 - 0,64 1,15 -1,97 - 0,76 1,43 
SDS Budesonid -2,05 - 0,36 1,75 -2,05 - 0,19 1,75 -1,38 - 0,46 -0,32 
KG-SOS- Fluticason -2,32 - 0,64 1,67 -2,32 - 0,64 1,18 -1,88 - 0,68 1,67 
SDS Budesonid -1,99 - 0,46 1,73 -1,99 - 0,12 1,73 -1,39 - 0,54 -0,34 
min= Minimum, max= Maximum 
 
Bei der Schallgeschwindigkeit lassen sich in den Kategorien der körperhöhe- und körperge-
wichtsbezogenen Daten für beide Geschlechter nur negative Medianwerte erheben. Der Trend 
zu einer verminderten Schallgeschwindigkeit ist bei Jungen und Mädchen jeweils in der Fluti-
casongruppe stärker ausgeprägt als in der Budesonidgruppe. In der Kategorie der altersbezo-
genen SOS-Daten unterscheiden sich die beiden Wirkstoffgruppen bei den Mädchen im Mittel 
nicht voneinander. Die Jungen weisen in der Budesonidgruppe eine diskrete Tendenz zu er-
höhten und in der Fluticasongruppe einen deutlichen Trend zu verminderten SOS-Werten auf. 
Es konnte in keiner Kategorie ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Wirk-
stoffgruppen gefunden werden. 
 
3.4.7. Glucocorticoiddosis und Knochenparameter 
Weil insgesamt nur 18 von 185 Kindern mit Budesonid behandelt worden sind und die Fall-
zahl bei weiterer Kategorisierung in Dosisgruppen noch kleiner wird, ist auf eine weiter-
führende Statistik für diesen Wirkstoff verzichtet worden. Der nachfolgende Abschnitt bezieht 
sich daher ausschließlich auf den Wirkstoff Fluticason. 
Da die Fluticasontagesdosen der Kinder der vorliegenden Studie von 50 bis 500 µg pro Tag 
reichten, ist eine Einteilung in Dosisgruppen durchgeführt worden. Kinder, die 50 oder 100µg 
pro Tag erhalten haben, sind in Gruppe 1 zusammengefasst worden. Gruppe 2 beinhaltet 
Kinder mit Tagesdosen von 200 oder 250 µg Fluticason und Gruppe 3 Kinder mit einer 
Tagesdosis von 500 µg pro Tag.  
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3.4.8. Fluticasondosis und Schallabschwächung 
Betrachtet man zunächst die BUA-Messwerte, so ist festzustellen, dass diese mit steigender 























Abb. 29: Medianwerte der BUA-Messwerte in den einzelnen Fluticasondosisgruppen 
 
In der Gesamtauswertung sind die Medianwerte in den Dosisgruppen statistisch signifikant 
voneinander verschieden (p= 0,016). Werden Jungen und Mädchen getrennt betrachtet, so fin-
det sich der gleiche Sachverhalt, jedoch ohne dass ein statistisch signifikantes Niveau erreicht 
wird. 
Daraufhin ist geprüft worden, ob eine Korrelation zwischen der Tagesdosis Fluticason und 
den Schallabschwächungsmesswerten existiert. Es konnte ein Korrelationskoeffizient nach 
Pearson von k= 0,295 gefunden werden, welcher auf dem Niveau von p= 0,033 statistisch sig-
nifikant ist. 
Anschließend ist mit Hilfe der SDS-Werte wiederum der Vergleich mit gesunden Kindern er-
folgt. Hierbei lässt sich ebenfalls bei beiden Geschlechtern ein Ansteigen der SDS-Werte mit 








Tab. 41: BUA-Medianwerte in Abhängigkeit der Fluticasondosis 
Kate- Dosis- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
LA-BUA- 1 -1,76 - 0,76 1,16 -1,26 - 0,76 1,16 -1,76 - 0,54 0,62 
SDS 2 -2,16 - 0,11 2,00 -0,96  0,04 1,67 -2,16 - 0,26 2,00 
 3 -1,47 
 0,33 3,69 -1,47  0,47 1,70 -0,57  0,08 3,69 
KH-BUA- 1 -1,42 - 0,72 1,50 -1,14 - 0,72 1,43 -1,42 - 0,43 1,50 
SDS 2 -1,75 - 0,14 2,30 -1,19 - 0,11 2,11 -1,75 - 0,21 2,30 
 3 -1,29 
 0,42 2,94 -1,29  0,50 1,71 -0,79  0,06 2,94 
KG-BUA- 1 -1,61 - 0,61 1,52 -1,27 - 0,61 1,52 -1,61 - 0,42 1,13 
SDS 2 -2,61 - 0,15 2,38 -1,29 - 0,18 1,73 -2,61 - 0,01 2,38 
 3 -1,32 
 0,28 2,82 -1,32  0,42 1,95 -0,66  0,02 2,82 
min= Minimum, max= Maximum, Dosisgruppe: 1= 50-100µg/d, 2= 200-250µg/d, 3= 500µg/d 
 
In allen 3 Kategorien weisen beide Geschlechter die niedrigsten BUA-SDS-Medianwerte in 
der Dosisgruppe 1 auf und zeigen damit im Mittel dort die stärkste Abweichung von den ge-
sunden Kindern. Die Jungen weisen in Dosisgruppe 2 die geringsten Unterschiede zu gesun-
den Kindern auf und in der höchsten Dosisgruppe wird schließlich sogar im Mittel eine Ten-
denz zu erhöhten BUA-Werten erreicht. Bei den Mädchen findet sich kein solcher Trend. Hier 
lassen sich in Dosisgruppe 2 noch leicht verminderte BUA-SDS-Werte erkennen und die 
geringsten Unterschiede zu gesunden Kindern finden sich schließlich in Dosisgruppe 3. 
 
3.4.9. Fluticasondosis und Schallgeschwindigkeit 
Werden zunächst wieder die SOS-Messwerte betrachtet, so finden sich hier - im Gegensatz 
zur BUA - keine Medianwertunterschiede zwischen den einzelnen Dosisgruppen. Auch bei 
den SOS-SDS-Werten ist - mit Ausnahme der körperhöhebezogenen Daten der Jungen - kein 
linearer Verlauf der Medianwerte erkennbar (Tabelle 42). 
Bei den Jungen finden sich analog zur Schallabschwächung im Mittel die niedrigsten SOS-
SDS-Werte in der niedrigsten Dosisgruppe. Bei den höheren Dosierungen werden ebenfalls 
stets negative Medianwerte beobachtet, welche jedoch einen niedrigeren Betrag aufweisen 
und sich bei den alters- und körpergewichtsbezogenen SOS-SDS-Daten kaum unterscheiden. 
Die Mädchen weisen demgegenüber in allen 3 Kategorien den niedrigsten SOS-SDS-Median-
wert in der Dosisgruppe 2 auf. Mit Werten von –0,68 bis –0,90 wird hier eine im Mittel stark 
verminderte Schallgeschwindigkeit gegenüber gesunden Kindern aufgezeigt. Die Mädchen in 




Tab. 42: SOS-Medianwerte in Abhängigkeit der Fluticasondosis 
Kate- Dosis- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie gruppe min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS- 1 -1,43 - 0,61 1,17 -1,43 - 0,61 1,09 -1,24 - 0,13 1,17 
SDS 2 -2,41 - 0,35 1,36 -2,41 - 0,28 1,07 -1,53 - 0,68 1,36 
 3 -1,84 - 0,34 1,81 -1,84 - 0,27 0,69 -1,65 - 0,36 1,81 
KH-SOS- 1 -1,46 - 0,73 1,01 -1,46 - 0,75 0,40 -1,36 - 0,14 1,01 
SDS 2 -2,41 - 0,65 1,24 -2,41 - 0,59 1,15 -1,52 - 0,90 1,24 
 3 -1,97 - 0,27 1,43 -1,59 - 0,29 0,72 -1,97 - 0,26 1,43 
KG-SOS- 1 -1,55 - 0,82 1,11 -1,44 - 0,82 0,46 -1,55 - 0,28 1,11 
SDS 2 -2,32 - 0,64 1,20 -2,32 - 0,44 1,18 -1,88 - 0,77 1,20 
 3 -1,76 - 0,35 1,67 -1,75 - 0,47 1,02 -1,76 - 0,25 1,67 
min= Minimum, max= Maximum, Dosisgruppe: 1= 50-100µg/d, 2= 200-250µg/d, 3= 500µg/d 
 
3.4.10. Therapiedauer inhalativer Glucocorticoide und Knochenparameter 
Es konnte weder eine Korrelation zwischen der Behandlungsdauer und der Schall-
abschwächung noch zwischen der Behandlungsdauer und der Schallgeschwindigkeit fest-
gestellt werden. 
Zur weiteren Analyse erfolgte eine Einteilung der Therapiedauer in 3 Kategorien (Tabelle 43). 
Eine feinere Abstufung der Zeitintervalle ist aufgrund der kleinen Fallzahlen nicht sinnvoll.  
 
Tab. 43: Häufigkeitsverteilungen der Therapiedauer in Jahren (a) 
 Therapiedauer  
Geschlecht 0,1- 1,0a 1,1- 3,0a > 3,0a Gesamt 
Jungen 22 (40,0%) 12 (21,8%) 21 (38,2%) 55 (100,0%) 
Mädchen 18 (54,5%) 9 (27,3%) 6 (18,2%) 33 (100,0%) 
Gesamt 40 (45,5%) 21 (23,9%) 27 (30,7%) 88 (100,0%) 
 
Desweiteren sind in den Kategorien der Therapiedauer Medianwerte von Schallabschwächung 
und Schallgeschwindigkeit gebildet und miteinander verglichen worden.  
Bei den BUA-Daten gibt es bei beiden Geschlechtern bezüglich der Therapielänge im Mittel 
sowohl bei den reinen BUA-Messwerten als auch bei den BUA-SDS-Werten kaum Unter-
schiede. Darüberhinaus finden sich im Vergleich zu gesunden Kindern in allen Kategorien nur 
sehr geringe Unterschiede. Eine detaillierte Auflistung der exakten Medianwerte liefert Ta-




Bei der Schallgeschwindigkeit lassen sich bei den Messwerten ebenfalls kaum unterschied-
liche Medianwerte in den verschiedenen Therapielängen beobachten. Werden dagegen die 
SOS-SDS-Werte betrachtet, so fallen etwas größere Medianwertdifferenzen auf (Tabelle 45). 
 
Tab. 45: Medianwerte der SOS-SDS-Daten in Abhängigkeit von der Therapiedauer in Jahren (a) 
Kate- Therapie- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie dauer min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS- 0,1- 1,0a -2,00 - 0,50 1,36 -2,00 - 0,25 1,07 -1,50 - 0,57 1,36 
SDS 1,1- 3,0a -2,41 - 0,42 1,40 -2,41 - 0,52 1,40 -1,65 - 0,32 0,60 
 > 3,0a -1,86 - 0,39 1,85 -1,86 - 0,22 1,85 -1,53 - 0,47 1,81 
KH-SOS- 0,1- 1,0a -2,05 - 0,46 1,24 -2,05 - 0,37 1,15 -1,52 - 0,87 1,24 
SDS 1,1- 3,0a -2,41 - 0,69 1,09 -2,41 - 0,74 1,09 -1,97 - 0,36 0,52 
 > 3,0a -2,04 - 0,53 1,75 -2,04 - 0,53 1,75 -1,30 - 0,54 1,43 
KG-SOS- 0,1- 1,0a -1,99 - 0,56 1,20 -1,99 - 0,50 1,18 -1,88 - 0,69 1,20 
SDS 1,1- 3,0a -2,32 - 0,72 1,62 -2,32 - 0,79 1,62 -1,76 - 0,37 0,39 
 > 3,0a -1,78 - 0,22 1,73 -1,78 - 0,22 1,73 -1,33 - 0,43 1,67 
min= Minimum, max= Maximum 
 
Erneut sind bei beiden Geschlechtern in allen 3 Kategorien ausschließlich Medianwerte mit 
negativem Vorzeichen zu finden. Die asthmakranken Jungen dieser Studie weisen die im 
Mittel am meisten verminderten Schallgeschwindigkeiten bei einer Therapiedauer von ein bis 
3 Jahren auf. Bei den Mädchen sind die Kinder mit einer Therapiedauer von maximal einem 
Jahr am stärksten von erniedrigten SOS-Werten betroffen. Signifikante Medianwertunter-
schiede konnten aber weder bei Jungen noch bei Mädchen ermittelt werden. 
 
3.4.11. Begleittherapie und Knochenparameter 
Da von den 16 asthmakranken Kindern, welche nasale Glucocorticoide einnehmen, zeitgleich 
bei 10 dieser Kinder eine Therapie mit inhalativen Glucocorticoiden bestanden hat, ist eine 
gesonderte Analyse für die nasale Corticoidgabe und deren Einfluss auf die Knochen-
parameter nicht sinnvoll. 
Wie oben dargestellt, haben die meisten asthmakranken Kinder der vorliegenden Studie 
Beta2-Sympathomimetika oder Cromoglycate als Begleittherapie erhalten. Darüberhinaus 
sind 3 Kindern Cromoglycate und ein Montelukastpräparat verordnet worden und 6 Kinder 
erhielten Montelukast zusätzlich zu einem Beta2-Sympathomimetikum. Da die Fallzahl für 
Montelukast mit insgesamt nur 9 Kindern zu niedrig für die Durchführung einer verlässlichen 
Statistik ist, ist dieser Wirkstoff in der folgenden Analyse nicht berücksichtigt worden. 
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Für die folgende Auswertung sind die Begleittherapien in 3 Gruppen eingeteilt worden. In 
Gruppe 1 haben die Kinder zu der ICS-Therapie zusätzlich ein Beta2-Sympathomimetikum 
erhalten, in Gruppe 2 bestand eine zusätzliche Medikation mit Cromoglycaten und in Gruppe 
3 haben die Kinder neben der ICS-Therapie ein Beta2-Sympathomimetikum und ein Cromo-
glycat erhalten.  
Zunächst konnte gezeigt werden, dass in den 3 Gruppen keine signifikanten Unterschiede 
bezüglich der Tagesdosis des ICS oder des Glucocorticoidwirkstoffes existieren. Somit kann 
ausgeschlossen werden, dass Unterschiede zwischen den 3 Gruppen von diesen beiden 
Faktoren abhängig sein könnten. 
Bei der Betrachtung der BUA- und SOS-Messwerte konnte für beide Geschlechter festgestellt 
werden, dass im Mittel keine Unterschiede zwischen den 3 Gruppen der Begleittherapie be-
stehen. Auch bei der Analyse der BUA-SDS-Werte konnten weder für die Jungen noch für die 
Mädchen signifikante Medianwertunterschiede zwischen den Begleittherapien beobachtet 
werden (Tabelle 46). 
 
Tab. 46: BUA-SDS-Medianwerte in Abhängigkeit von der Begleittherapie 
Kate- Begleit- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie therapie min Median max min Median max min Median Max 
LA-BUA- ß2 -1,73 
 0,12 3,69 -1,73  0,24 2,04 -1,30  0,01 3,69 
SDS DNCG -1,40 
 0,13 3,15 -1,40 - 0,09 2,58 -1,24  0,25 3,15 
 ß2 + DNCG -1,46 
 0,04 3,12 -0,95  0,57 3,12 -1,46 - 0,26 1,11 
KH-BUA- ß2 -1,21 
 0,10 2,94 -1,21  0,28 2,23 -1,16 - 0,01 2,94 
SDS DNCG -1,43 
 0,11 3,16 -1,43 - 0,12 2,25 -1,01  0,31 3,16 
 ß2 + DNCG -1,50 - 0,08 2,91 -1,02  0,89 2,91 -1,50 - 0,36 0,71 
KG-BUA- ß2 -2,61 
 0,07 2,82 -1,32  0,13 2,30 -2,61  0,02 2,82 
SDS DNCG -1,43 
 0,12 3,31 -1,43 - 0,18 2,92 -1,01  0,17 3,31 
 ß2 + DNCG -1,12 
 0,12 2,75 -1,00  0,58 2,75 -1,12 - 0,48 2,38 
min= Minimum, max= Maximum, ß2= Beta2-Sympathomimetikum, DNCG= Dinatriumcromoglycat 
 
Obwohl die BUA-SDS-Werte dieser Tabelle überwiegend widerspiegeln, dass die Schall-
abschwächungswerte der asthmakranken Kinder dieser Studie im Mittel denen der gesunden 
Kinder sehr ähnlich sind, gibt es 2 hervorzuhebende Ausnahmen: Bei den Mädchen findet 
sich in der Gruppe der Begleittherapie mit einem Beta2-Sympathomimetikum und einem 
Cromoglycat in allen 3 Kategorien ein Trend zu einer verminderten Schallabschwächung. In 
der gleichen Gruppe zeigt sich bei den Jungen dagegen ein Trend zu einer im Vergleich zu 
gesunden Kindern erhöhten Schallabschwächung. In der Gruppe der Begleittherapie nur mit 
57 
 
einem Cromoglycat verhalten sich die Daten von Jungen und Mädchen wiederum genau 
umgekehrt.  
Bei der Betrachtung der SOS-SDS-Werte fällt wiederum auf, dass alle Medianwerte ein 
negatives Vorzeichen aufweisen (Tabelle 47). Auch hier konnten bei beiden Geschlechtern 
keine signifikanten Medianwertunterschiede zwischen den Gruppen der Begleittherapien er-
mittelt werden. 
 
Tab. 47: SOS-SDS-Medianwerte in Abhängigkeit von der Begleittherapie 
Kate- Begleit- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie therapie min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS- ß2 -2,41 - 0,57 2,54 -2,41 - 0,47 2,54 -1,78 - 0,57 1,81 
SDS DNCG -2,48 - 0,31 1,89 -2,31 - 0,29 1,85 -2,48 - 0,31 1,89 
 ß2 + DNCG -1,86 - 0,33 2,52 -1,86 - 0,18 2,52 -1,65 - 0,47 1,42 
KH-SOS- ß2 -2,41 - 0,65 3,24 -2,41 - 0,64 3,24 -1,71 - 0,76 1,43 
SDS DNCG -2,30 - 0,36 1,78 -2,24 - 0,53 1,75 -2,30 - 0,33 1,78 
 ß2 + DNCG -2,04 - 0,29 2,47 -2,04 - 0,17 2,47 -1,97 - 0,58 1,22 
KG-SOS- ß2 -2,32 - 0,68 2,95 -2,32 - 0,67 2,95 -1,88 - 0,68 1,67 
SDS DNCG -2,19 - 0,37 1,77 -1,85 - 0,41 1,73 -2,19 - 0,27 1,77 
 ß2 + DNCG -1,78 - 0,40 2,30 -1,78 - 0,21 2,30 -1,76 - 0,69 1,11 
min= Minimum, max= Maximum, ß2= Beta2-Sympathomimetikum, DNCG= Dinatriumcromoglycat 
 
Bei den Jungen zeigt sich in der Gruppe der Begleitmedikation mit einem Beta2-Sympa-
thomimetikum die größte Tendenz zu einer verminderten Schallgeschwindigkeit. In der 
Gruppe mit 2 Begleittherapien ist diese Tendenz am geringsten ausgeprägt. Bei den Mädchen 
findet sich ebenfalls in 2 Kategorien der niedrigste Medianwert in der Gruppe der Begleit-
medikation mit einem Beta2-Sympathomimetikum. Nur in der Kategorie der körpergewichts-
bezogenen SOS-Daten trifft dies nicht zu, da bei den Mädchen in der Gruppe mit 2 Begleit-










3.4.12. Odds Ratio (OR) 
Abschließend sollte geprüft werden, wie hoch die statistische Chance für ein Kind mit einer 
ICS-Therapie ist, eine verminderte Schallabschwächungs bzw. eine verminderte Schall-
geschwindigkeit zu haben. Hierfür sind die jeweiligen Odds-Ratio-Werte ermittelt worden, 
welche in Tabelle 48 abzulesen sind.  
 
Tab. 48: Odds Ratio für Kinder mit ICS-Therapie und erniedrigter BUA bzw. SOS 
Geschlecht LA-BUA KH-BUA KG-BUA LA-SOS KH-SOS KG-SOS 
Jungen 4,111 1,061 1,795 2,667 2,472 1,751 
Mädchen 3,724 7,125 1,586 1,538 1,358 1,788 
Gesamt 3,298* 2,307 1,821 2,004 1,824 1,737 
* = statistisch signifikant 
 
In allen Kategorien zeigen sich erhöhte Chancen für erniedrigte Knochendichteparameter 
unter ICS-Therapie, sowohl für Jungen als auch für Mädchen. Letztere weisen bis auf die OR 
der körperhöhebezogenen BUA und gewichtsbezogenen SOS stets eine niedrigere Odds Ratio 
als die Jungen auf.  
Die OR-Werte der BUA-Daten weisen eine hohe Spannweite und eine hohe Variabilität auf. 
Bei der SOS findet sich eine geringere Spannweite und eine bessere Konstanz in allen 3 
Kategorien. Eine statistische Signifikanz wird allerdings lediglich bei der Odds Ratio für die 




3.5. Pubertätsstadien nach Tanner 
Die Kinder der vorliegenden Studie sind in die Pubertätsstadien präpubertär (Stadium 1), pu-
bertär (Stadium 2) und postpubertär (Stadium 3) nach Tanner eingeteilt worden. Die Häufig-
keitsverteilungen in den einzelnen Stadien gibt Tabelle 49 wieder. 
 
Tab. 49: Häufigkeitsverteilung von Jungen und Mädchen in den Pubertätsstadien nach Tanner 
 Pubertätsstadien  
Geschlecht präpubertär pubertär postpubertär Gesamt 
Jungen 50 (66,7%) 10 (13,3%) 15 (20,0%) 75 (100,0%) 
Mädchen 25 (37,3%) 29 (43,3%) 13 (19,4%) 67 (100,0%) 
Gesamt 75 (52,8%) 39 (27,5%) 28 (19,7%) 142 (100,0%) 
 
Bei beiden Geschlechtern findet sich ein postpubertärer Anteil von ungefähr 20%. In den Sta-
dien 1 und 2 gibt es jedoch zwischen Jungen und Mädchen einen signifikanten Unterschied 
(p< 0,0001), da es deutlich mehr präpubertäre Jungen als Mädchen gibt und deutlich mehr 
pubertäre Mädchen als Jungen. 
 
3.5.1. Pubertätsstadien und Schallabschwächung 
Werden die BUA-Messwerte betrachtet, so finden sich bei den Mädchen mit aufsteigendem 
Pubertätsstadium im Mittel auch steigende Schallabschwächungswerte. Diese Medianwert-
unterschiede sind statistisch signifikant (p< 0,0001). Bei den postpubertären Jungen lassen 
sich zwar im Mittel auch höhere BUA-Messwerte verzeichnen als bei den präpubertären, 
jedoch weisen die Jungen in der Pubertät (n= 10) im Mittel niedrigere Messwerte auf als in 
den anderen beiden Stadien. Hier erreichen die Medianwertunterschiede kein statistisch 
signifikantes Niveau. Die Abbildungen 30 und 31 verdeutlichen die genannten Sachverhalte 










































Abb.30 und 31: BUA-Messwerte in den Pubertätsstadien bei Jungen und Mädchen 
 
In einem Vergleich mit gesunden Kindern lassen sich bei den asthmakranken Kindern dieser 
Studie sowohl bei den Jungen als auch bei den Mädchen im Stadium der Pubertät deutlich 
verminderte Schallabschwächungswerte feststellen (Tabelle 50). Bei den Jungen ist dieser 
Sachverhalt noch stärker ausgeprägt als bei den Mädchen. So unterscheiden sich die Median-
werte bei den Jungen in allen 3 Kategorien statistisch signifikant voneinander (LA p= 0,020, 
KH  p= 0,008, KG p= 0,038), während bei den Mädchen nur in der Kategorie der körper-
gewichtsbezogenen Daten ein statistisch signifikantes Niveau erreicht wird (p= 0,033).  
 
Tab. 50: BUA-SDS-Medianwerte in den Pubertätsstadien 
Kate- Pubertäts- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie stadium min Median max min Median max min Median max 
LA-BUA- 1 -2,16 
 0,17 4,66 -1,73  0,24 4,66 -2,16  0,06 2,00 
SDS 2 -1,76 - 0,50 2,84 -1,16 - 0,65 0,42 -1,76 - 0,47 2,84 
 3 -1,47 - 0,14 1,97 -1,47 - 0,27 1,97 -1,06  0,25 1,73 
KH-BUA- 1 -1,75 
 0,27 4,41 -1,29  0,39 4,41 -1,75  0,19 2,13 
SDS 2 -1,45 - 0,53 1,95 -0,92 - 0,73 0,11 -1,45 - 0,48 1,95 
 3 -1,21 - 0,06 2,30 -1,21 - 0,25 2,23 -0,87  0,50 2,30 
KG-BUA- 1 -1,29 
 0,17 4,73 -1,29  0,35 4,73 -1,12  0,14 2,38 
SDS 2 -2,61 - 0,53 1,22 -1,07 - 0,61 0,41 -2,61 - 0,53 1,22 
 3 -1,32 
 0,12 2,28 -1,32 - 0,15 2,05 -0,76  0,18 2,28 
Stadium 1= präpubertär, Stadium 2= pubertär, Stadium 3= postpubertär 
 
Ein weiterer Unterschied zwischen beiden Geschlechtern findet sich im postpubertären 
Stadium. Während die Mädchen hier zu leicht erhöhten BUA-SDS-Werten neigen, zeigen die 
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Jungen wiederum eine Tendenz zu einer verminderten Schallabschwächung. Überein-
stimmend neigen die Kinder beider Geschlechter im präpubertären Stadium zu leicht erhöhten 
BUA-SDS-Werten, wobei dieser Trend bei den Jungen erneut stärker ausgeprägt ist. 
 
3.5.2. Pubertätsstadien und Schallgeschwindigkeit 
Hinsichtlich der Schallgeschwindigkeit setzt sich der oben gezeigte Trend für erniedrigte 
Knochenparameter im Stadium der Pubertät fort. Bereits bei der Betrachtung der SOS-Mess-
werte fallen bei den pubertären Jungen und Mädchen im Mittel niedrigere Schallgeschwindig-
keitswerte auf als in den anderen beiden Stadien (Abbildungen 32 und 33). Bei den Jungen ist 











































Abb.32 und 33: SOS-Messwerte in den Pubertätsstadien bei Jungen und Mädchen 
 
Auch im Vergleich zu gesunden Kindern lassen sich die am meisten verringerten Median-
werte bei beiden Geschlechtern im Stadium der Pubertät beobachten (Tabelle 51). Es sind 
wiederum die pubertären Jungen, die stärker von den verminderten Schallgeschwindigkeiten 
betroffen sind als die Mädchen. Mit einem minimalen SOS-SDS-Medianwert von –0,95 bei 
den körpergewichtsbezogenen Daten tritt hier eine sehr starke Abweichung von den Werten 







Tab. 51: SOS-SDS-Medianwerte in den Pubertätsstadien 
Kate- Pubertäts- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie stadien min Median max min Median max min Median max 
LA-SOS- 1 -2,41 - 0,39 1,89 -2,41 - 0,29 1,85 -1,78 - 0,50 1,89 
SDS 2 -2,48 - 0,54 1,17 -2,31 - 0,57 0,01 -2,48 - 0,51 1,17 
 3 -1,62 - 0,31 2,54 -1,62 - 0,52 2,54 -1,53 - 0,13 0,72 
KH-SOS- 1 -2,41 - 0,46 1,99 -2,41 - 0,45 1,99 -1,97 - 0,58 1,78 
SDS 2 -2,30 - 0,72 1,01 -2,24 - 0,80 -0,26 -2,30 - 0,62 1,01 
 3 -1,63 - 0,10 3,24 -1,63 - 0,10 3,24 -1,30 - 0,20 0,90 
KG-SOS- 1 -2,32 - 0,47 1,77 -2,32 - 0,45 1,73 -1,76 - 0,54 1,77 
SDS 2 -2,19 - 0,76 1,11 -1,78 - 0,95 -0,05 -2,19 - 0,56 1,11 
 3 -1,57 - 0,17 2,95 -1,57 - 0,38 2,95 -1,33 - 0,06 1,11 
Stadium 1= präpubertär, Stadium 2= pubertär, Stadium 3= postpubertär 
 
In den Stadien 1 und 3 weisen die Jungen im Mittel weniger stark erniedrigte SOS-Werte auf 
als im Stadium 2, jedoch ohne dass sich ein Stadium mit dem in allen 3 Kategorien am 
wenigsten verminderten Medianwert ermitteln lässt.  
Bei den Mädchen zeigen sich im präpubertären Stadium stets ähnlich niedrige Medianwerte 
wie im pubertären, während im Stadium 3 nur sehr geringe Unterschiede im Vergleich zu 
gesunden Kindern zu vermerken sind. 
 
3.5.3. Pubertätsstadien und inhalative Glucocorticoide 
Zwischen den Pubertätsstadien sind weder Unterschiede bezüglich der Häufigkeitsverteilung 





4.1. Asthma und Übergewicht 
Übergewicht und Adipositas haben weltweit epidemische Ausmaße angenommen und zeigen 
in zahlreichen Ländern eine weiter steigende Tendenz (Kromeyer-Hausschild et al. 2001). 
Dieser Trend betrifft sowohl Erwachsene (Kuskowska-Wolk und Bergström 1993, Kucz-
marski et al. 1994) als auch Kinder und Jugendliche (Troiano et al. 1995, Freedmann et al. 
1997, Kromeyer-Hausschild et al. 1999).  
Zur Bestimmung von Übergewicht und Adipositas hat sich die Bestimmung des BMI durch-
gesetzt, da mit Hilfe von Hautfaltenmessungen und dualer Röntgen-Absorptiometrie (DXA) 
gezeigt werden konnte, dass der BMI ein akzeptables Maß für die Gesamtkörperfettmasse 
darstellt (Kromeyer-Hausschild et al. 2001). 
Bei den asthmakranken Kindern der vorliegenden Arbeit bestätigt sich der oben genannte 
Trend, denn es findet sich insgesamt ein leichtes Überwiegen von Kindern mit erhöhtem KG 
und erhöhtem BMI. In der Gruppe der 8 bis 11jährigen ist dies bei beiden Geschlechtern zu 
beobachten, in den folgenden Altersklassen jedoch nur bei den Mädchen.  
Warum gerade die 8 bis 11jährigen von einer Tendenz zum Übergewicht betroffen sind, 
konnte nicht geklärt werden. Der höhere BMI bei den über 11jährigen Mädchen ist eventuell 
durch die geschlechtsspezifischen Veränderungen in der Pubertät zu erklären. Es konnte 
mittels Hautfaltenmessungen gezeigt werden, dass es bei Jungen in der Pubertät zu einer 
Zunahme von Magermasse (u.a. Muskulatur) kommt, während dagegen die Fettmasse der 
Mädchen steigt (Cronk et al. 1983). 
Eine weitere mögliche Ursache des Übergewichts ist mangelnde Bewegung. Da in manchen 
Familien noch die Meinung herrscht, dass asthmakranke Kinder sich schonen und lieber 
keinen sportlichen Aktivitäten nachgehen sollten, sind diese Kinder besonders gefährdet an 
Gewicht zuzunehmen. In der vorliegenden Studie ist der Faktor der körperlichen Bewegung 
allerdings nicht gesondert berücksichtigt worden. Begrüßenswert wären daher Folgestudien, 
welche die physische Aktivität der Patienten mit Hilfe von Fragebögen erfassen und in die 
spätere Auswertung einbeziehen könnten, obwohl eine objektive langzeitige Erfassung der 
körperlichen Aktivität nur schwer zu realisieren ist. 
Auch systemische Gaben von Glucocorticoiden könnten zu einer Gewichtszunahme der 
asthmakranken Patienten beitragen. Zum Zeitpunkt der Datenerhebung für die vorliegende 
Studie haben die erfassten Kinder keine systemische Medikation mit Steroiden erhalten. Ob 
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eine solche Therapie in der Vergangenheit durchgeführt worden ist, konnte nicht differenziert 
erfasst werden. Da die Glucocorticoidwirkung bezüglich des Körpergewichts jedoch nach 
Absetzen der Medikation schnell wieder abklingt und reversibel ist, sollten systemische 
Steroidtherapien in der Vergangenheit in diesem Punkt nicht von Bedeutung sein. 
Bei den inhalativen Glucocorticoiden treten in der vorliegenden Arbeit bei den Jungen sowohl 
in der Fluticason- als auch in der Budesonidgruppe und bei den Mädchen, welche Budesonid 
erhalten haben, keine signifikant verschiedenen Dosierungen in den einzelnen Altersgruppen 
auf. Nur bei den mit Fluticason behandelten Mädchen ergeben sich signifikante Verteilungs-
unterschiede, welche jedoch nicht im Einklang mit dem oben genannten Sachverhalt stehen. 
Die 5 bis 8jährigen Mädchen weisen im Mittel nicht wie erwartet die geringste ICS-Dosierung 
auf, sondern die 8 bis 11jährigen, welche jedoch im Mittel am stärksten von einem erhöhten 
BMI betroffen sind. Die 11 bis 14jährigen Mädchen, welche im Mittel mit der höchsten 
Fluticasondosis therapiert worden, sind zeigen dagegen nur einen moderat erhöhten BMI-
Medianwert. Die Ursache dieser diskrepanten Ergebnisse ist vermutlich in der kleinen 
Fallzahl der Altersgruppen zu sehen, denn in 3 der 4 Gruppen sind nur einstellige Fallzahlen 
zu finden.  
Zusätzlich zu diesen Überlegungen, welche die Erkrankung Asthma bronchiale und die damit 
verbundenen Lebensumstände der Patienten als Erklärungsversuche für das erhöhte Körper-
gewicht annehmen, finden sich in der Literatur Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen 
Übergewicht und dem Auftreten von Asthmasymptomen. Dies trifft sowohl auf Studien mit 
Erwachsenen (Seidell et al. 1986, Young et al. 2001, Jarvis et al. 2002) als auch auf Arbeiten 
mit Kindern (Huang et al. 1999, Epstein et al. 2000, Figueroa-Munoz et al. 2001) zu. In der 
von Schachter et al 2001 veröffentlichten Studie, welche 1971 Erwachsene einbezieht, wird 
eine schwere Adipositas als Risikofaktor für Asthma identifiziert. Hierfür konnte eine sta-
tistisch signifikante Odds Ratio von 2,04 ermittelt werden.  
In der 2001 von Figueroa-Munoz et al. veröffentlichten Arbeit sind 14908 englische und 
schottische Kinder analysiert worden. Auch hier findet sich - unabhängig von der ethnischen 
Herkunft der Kinder - ein Zusammenhang zwischen Übergewicht und Asthma. Interessanter-
weise sind in dieser großen Studie Mädchen stärker von diesem Zusammenhang betroffen als 
Jungen. Auch in weiteren Studien (Chen et al. 1999, Huang et al. 1999, Shaheen et al. 1999) 
finden sich Ergebnisse, welche diese Feststellung untermauern und daher mit den Resultaten 
der vorliegenden Studie gut korrespondieren. 
Ob jedoch tatsächlich ein kausaler Zusammenhang zwischen Adipositas und Asthma besteht, 
bleibt für viele Autoren fraglich. Gegner der Theorie führen an, dass Übergewicht zu deut-
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licher Kurzatmigkeit, vor allem bei körperlichen Anstrengungen, führt. Das Keuchen und die 
Kurzatmigkeit würden von manchen dann als Asthmasymptome fehlinterpretiert werden 
(Chinn und Rona 2001). Diese Überlegungen würden auch die Ergebnisse von Jarvis et al. 
(2002) erklären, die in ihrer Studie zwar ein erhöhtes Risiko für Asthmasymptome bei 
Männern und Frauen mit einem BMI von mehr als 30 nachgewiesen haben, jedoch keine 
Zusammenhänge zwischen BMI und Heuschnupfen, allergischer Rhinitis oder Gesamt-IgE 
gefunden werden konnten. Auch in der 2001 von Schachter et al. veröffentlichten Studie zeigt 
sich für schwer adipöse Erwachsene ein hohes Risiko für Asthmasymptome und ein stark 
erhöhter Gebrauch von Medikamenten, ohne dass eine erhöhte Atopieneigung oder ein 
hyperreagibles Bronchialsystem nachgewiesen werden konnte.  
Es gibt jedoch Überlegungen, trotz der genannten Widersprüche eine Kausalität zwischen 
Adipositas und Asthma bronchiale herzustellen. Möglicherweise werden die Effekte eines 
erhöhten BMI durch andere Faktoren als der Induktion einer eosinophilen Entzündungs-
reaktion der Atemwegsepithelien vermittelt. In der Literatur finden sich Hinweise, dass es 
sich bei Adipositas um einen proinflammatorischen Zustand handelt (Visser et al. 1999). 
Tierversuche haben ein erhöhtes Level der proinflammatorischen Zytokine Leptin, IL-6 und 
IL-1 gezeigt, was zu einer Entzündungsreaktion der Atemwege führen könnte (von Mutius et 
al. 2001). Darüberhinaus lassen sich bei übergewichtigen Menschen eine erhöhte Anzahl 
Leukozyten im peripheren Blut nachweisen (von Mutius et al. 2001), was ebenfalls auf 
gesteigerte entzündliche Prozesse hinweisen könnte. 
Letztlich findet sich noch eine weitere Erklärungsmöglichkeit. Da es in den letzten 20 Jahren, 
sowohl zu einer Zunahme von Asthmaerkrankungen bei Kindern (Burney et al. 1990) und 
Erwachsenen (Woolcock und Peat 1997) gekommen ist und ebenfalls eine deutlich ansteigen-
de Zahl übergewichtiger Menschen beobachtet werden kann (Colhoum und Prescott-Clarke 
1996, Hughes et al. 1997), ist es durchaus denkbar, dass durch diese separaten Entwicklungen 
die Schnittmenge- nämlich die übergewichtigen Asthmatiker- ebenfalls zugenommen hat, 
ohne dass der eine Faktor den anderen bedingt. Es würde also nur eine zufällige Koinzidenz 
vorliegen. 
Treten dann erste Symptome von Asthma bronchiale bei übergewichtigen Menschen auf, 
reagieren diese möglicherweise sensibler auf erste Anzeichen der Erkrankung, da durch das 
Übergewicht ihre respiratorischen Möglichkeiten ohnehin bereits durch ein verringertes 
Lungenvolumen (Luce 1980) und verstärkte Atemarbeit (Martinez et al. 1994) eingeschränkt 




4.2. Rauchen und dessen Auswirkung auf den Knochen 
Obwohl sich in der vorliegenden Studie keine signifikanten Unterschiede zwischen den BUA- 
und SOS-Ergebnissen nikotinbelasteter und nicht nikotinbelasteter Kindern gezeigt haben,  
finden sich in der Literatur zahlreiche Hinweise für einen negativen Effekt des Rauchens auf 
die Knochendichte (Pocock et al. 1989, Hollenbach et al. 1993, Kiel et al. 1996, Payne et al. 
2000, Rapuri et al. 2000). Die genannte Studien sind mit verschiedenen Messmethoden, aller-
dings alle ohne Ultraschallanwendung durchgeführt worden und beziehen sich hauptsächlich 
auf das Achsenskelett. In der Arbeit von Pocock et al. werden zusätzlich Messungen am Un-
terarm vorgenommen. Interessanterweise sind die Knochendichteminderungen bei Rauchern, 
welche mit derselben Messmethode an der Lendenwirbelsäule und am proximalen Femur fest-
gestellt werden konnten, am Unterarm nicht mehr detektierbar. Auch bei einer 2002 von 
Yahata et al. publizierten Studie, welche die Knochendichte der Metakarpalknochen bei 
Raucherinnen und Nicht-Raucherinnen gemessen hat, konnte kein signifikanter Unterschied 
gefunden werden. 
Die 2001 von Ward und Klesges veröffentlichte Meta-Analyse bestätigt die genannten Ergeb-
nisse. In der Arbeit, in der 86 Studien mit insgesamt 40753 Patienten untersucht worden sind, 
findet sich bei Rauchern eine signifikante Knochendichteminderung gegenüber Nicht-
Rauchern. Diese Defizite sind vor allem an der Hüfte beobachtet worden. Letztlich ist der 
genaue Wirkmechanismus noch unbekannt, aber es scheint ein dosisabhängiger Effekt 
vorzuliegen. 
Die Tatsachen, dass hauptsächlich das Achsenskelett messbare Knochendichteminderungen 
bei Rauchern aufweist und ein dosisabhängiger Effekt vorliegt, der vermutlich erst nach 
einigen Jahren des Nikotinkonsums auftritt, könnten Ursachen dafür sein, dass bei den 
Kindern der vorliegenden Studie noch keine Messwertunterschiede zwischen Rauchern und 
Nicht-Rauchern vorliegen.  
In den genannten Studien werden darüber hinaus nur ältere Patienten bzw. in einigen Arbeiten 
ausschließlich postmenopausale Frauen untersucht, so dass die Ergebnisse kaum mit den 
Kindern der vorliegenden Studie verglichen werden können. Gerdhem und Obrant stellen in 
ihrer 2002 veröffentlichten Studie sogar die These auf, dass die gemessenen zentralen Ergeb-
nisse im Bereich der Hüfte und der Lendenwirbelsäule möglicherweise auf in höherem Alter 
häufig vorkommende degenerative Prozesse zurückzuführen sind.  
Desweiteren sind im Zusammenhang mit dem Rauchverhalten nur wenig Arbeiten zu finden, 
die auf Ultraschallmessmethoden basieren. Eine Ausnahme bildet die 2006 von Meszaros et 
al. veröffentlichte Arbeit. Hier ist bei Frauen im Alter von 25-72 Jahren mit quantitativem 
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Ultraschall die Schallgeschwindigkeit und die Schallabschwächung an der linken Ferse 
gemessen worden. Darüber hinaus ist mit der dualen Röntgen-Absorptiometrie die Knochen-
dichte der Lendenwirbelsäule und des Hüftkopfes erfasst worden. Obwohl in dieser Kohorte 
weder bei den prä- noch bei den postmenopausalen Frauen ein signifikanter Knochendichte-
unterschied zwischen Raucherinnen und Nicht-Raucherinnen zu beobachten ist, ergibt sich 
noch ein überraschendes Ergebnis: Bei den postmenopausalen Frauen, welche eine Knochen-
fraktur erlitten haben, zeigt sich eine signifikant niedrigere Schallgeschwindigkeit als bei der 
nicht-rauchenden Vergleichsgruppe, obwohl die mit der dualen Röntgen-Absorptiometrie ge-
messene Knochendichte nicht verschieden gewesen ist. 
Auch in der oben erwähnten Arbeit von Gerdhem und Obrant sind an 75jährigen Frauen 
Messungen mit Ultraschall am Calcaneus und mit DXA am Achsenskelett durchgeführt wor-
den. Hier konnten für beide Messverfahren signifikante Unterschiede zwischen Raucherinnen 
und Nicht-Raucherinnen beobachtet werden. Allerdings ist darüber hinaus bei ersteren ein 7 
Prozent niedrigeres Gewicht und eine deutlich geringere körperliche Aktivität als bei letzteren 
festgestellt worden. Werden diese Faktoren in die Auswertung einbezogen, so sind die 
Knochenmesswerte zwischen Raucherinnen und Nicht-Raucherinnen nur noch bei den DXA-
Daten signifikant verschieden, nicht jedoch beim Ultraschall. Es ist somit nicht klar, ob der 
quantitative Ultraschall ein ausreichend suffiziente Methode ist, um Unterschiede zwischen 
Rauchern und Nichtrauchern zu detektieren. Diese könnte ein weiterer Grund für die - in 
diesem Punkt - mangelnden BUA- und SOS-Unterschiede bei den Kindern der vorliegenden 
Studie sein. 
Abschließend ist anzumerken, dass unklar bleibt, wie viele Kinder der vorliegenden Arbeit 
bzw. deren Eltern bei der Erfassung des Rauchverhaltens ehrliche Antworten gegeben haben. 
Die von Boyaci et al. 2006 veröffentlichte Studie „Environmental tobacco smoke exposure in 
school children: parent report and urine cotinine measures” zeigt, dass die Angaben der Eltern 
zur Nikotinbelastung ihrer Kinder nicht zuverlässig sind. Zur Objektivierung der Nikotinbe-
lastung kann stattdessen der Nikotinmetabolit Cotinin herangezogen werden. Dieser im Urin 
gemessene Parameter korreliert signifikant mit der Anzahl, der von den Eltern gerauchten 
Zigaretten (Olivieri et al. 2006). Darüber hinaus ist er bei erwachsenen Rauchern zur 
Vorhersage des Bronchialkarzinomrisikos geeignet (Boffetta et al. 2006).  
Es wäre daher sinnvoll in Folgestudien die Nikotinbelastung des Patienten über den Parameter 





4.3. Asthma und Körperhöhe 
Diese Problematik ist für sich genommen bereits ein größeres Thema, welchem in einer fast 
unüberschaubar großen Anzahl an Studien Rechnung getragen worden ist. Da diese Thematik 
nur einen Teilaspekt der vorliegenden Arbeit darstellt, soll darauf nur verkürzt eingegangen 
werden. 
Die Kinder der vorliegenden Studie zeigen insgesamt ein normales Wachstum mit einer 
leichten Tendenz zu einer erhöhten Körpergröße. Dieser Trend betrifft vor allem die 5 bis 
8jährigen Jungen und die 11 bis 14jährigen Mädchen.  
In der Literatur finden sich im Gegensatz dazu kaum Studien, in denen Asthmatiker mit einer 
erhöhten Körpergröße beschrieben werden. Es lassen sich vielmehr einige Studien vorweisen, 
welche von einer verminderten Körperhöhe der Asthmatiker berichten (Baum et al. 1990 und 
2002, Baum und Kosubek 2002). Ursächlich für diesen Sachverhalt sind laut Baum (2002) der 
Wachstumsfaktor Prostaglandin E2, der auch in der sofortigen und verzögerten allergischen 
Reaktion eine wichtige Rolle spielt. Desweiteren würde der Plättchenaktivierungsfaktor 
(PAF) als stärkster Mediator allergischer Erkrankungen die Prostaglandin-E2-Synthese in den 
Osteoblasten beeinflussen. 
Ein Großteil der Studien kann keinen Unterschied zwischen der Körperhöhe von Gesunden 
und Asthmatikern beobachten (Klein et al. 1991, Patel et al. 1997, Silverstein et al. 1997, 
Kelly et al. 2003).  
Es findet sich jedoch eine Arbeit, in welcher eine erhöhte Körpergröße im Zusammenhang 
mit der Erkrankung an Asthma bronchiale beschrieben wird. Shohat et al. haben in ihrer 1987 
veröffentlichten Studie 2252 Jungen und 1158 Mädchen im Alter von 17 Jahren analysiert. 
Dabei wird beschrieben, dass Patienten mit mildem Asthma größer und schwerer sind als 
Erwachsene ohne Asthma bronchiale. Es wird jedoch desweiteren bei Patienten mit sehr 
schwerem Asthma über eine verminderte Körperhöhe und ein vermindertes Körpergewicht 
berichtet, wobei allerdings kein statistisch signifikantes Niveau erreicht wird.  
Auch in einigen weiteren Studien wird dargestellt, dass lediglich bei hochgradigem Asthma 
bronchiale eine (nicht signifikante) verminderte Körperhöhe verzeichnet werden kann, nicht 
jedoch bei leichtem oder mittelgradigem Asthma bronchiale (Aderele 1981, Power und Manor 
1995, Norjavaara et al. 2001). 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit stehen im Widerspruch zu diesen Studien. In der 
Gruppe der 5 bis 8jährigen Jungen, welche am meisten von einer eher erhöhten Körpergröße 




Auch in der Gruppe der über 14jährigen Mädchen, die im Mittel zu leicht verminderten 
Körperhöhen neigen, finden sich eher niedrige Asthmaschweregrade anstatt höhere. 
Das Körperhöheverhalten dieser Mädchen geht eher mit den Beobachtungen von Moudiou et 
al. konform. In der 2003 veröffentlichten Studie wird weder eine Korrelation der Asthma-
schwere zur Körperhöhe festgestellt noch kann ein Unterschied zwischen dem Wachstum 
asthmakranker und gesunder Kinder gefunden werden, mit Ausnahme der 12 bis 15,5jährigen 
Mädchen. Als Ursache wird eine Verzögerung der pubertären Reife angenommen.  
Balfour-Lynn (1987) führt dazu aus, dass Asthma bronchiale mit einem deutlich verzögerten 
Eintritt der betroffenen Kinder in die Pubertät assoziiert ist. Die dadurch verursachte Verzö-
gerung der Wachstumsrate führt zu dem Eindruck eines Minderwachstums. Wenn jedoch die 
Pubertät schließlich erreicht wird, kann der Wachstumsrückstand wieder eingeholt werden.  
Auch in der Arbeit von Martin et al. (1981) wird zunächst ein vermindertes Wachstum bei 
den 10jährigen Kindern beobachtet, was dann bei den 14jährigen am stärksten ausgeprägt ist. 
Im Alter von 21 lässt sich jedoch schließlich eine normale Körperhöhe bei den asthmakranken 
Patienten verzeichnen, die sich nicht von gesunden unterscheidet. 
Ein interessanter Fakt wird auch in der Arbeit von Monteiro-Antonio et al. (2002) beschrie-
ben, die sich mit präpubertären und pubertären Asthmatikern beschäftigt. Hier weisen die prä-
pubertären Kinder, welche im Beobachtungszeitraum von 0,6-1,5 Jahren an einer oder mehr 
Pneumonien erkrankten, im Mittel eine niedrigere Wachstumsgeschwindigkeit auf als Kinder 
ohne diese zusätzliche Infektion.  
Möglicherweise ist diese Beobachtung ein Faktor für die in einigen Arbeiten formulierte 
These, dass asthmakranke Kinder aus sozial schlecht situierten Familien eine geringere 
Körperhöhe als vergleichbare Kinder aus höheren sozialeren Schichten aufweisen (Aderele 
1981, McCowan et al. 1998). Ursächlich für diese Beobachtung könnten aber auch sein: ein 
schlechteres Nahrungsangebot, stärkere Belastung mit asthma-auslösenden Faktoren 
(Schimmelpilze etc.) und schließlich der eingeschränkte oder fehlerhafte Umgang mit Medi-
kamenten. Wodurch sich zwangsläufig die Frage stellt: 
 
Führen Glucocorticoide zu Wachstumsveränderungen bei asthmakranken Kindern? 
Die Vergangenheit hat gezeigt, dass die systemische Gabe von Glucocorticoiden zahlreiche 
Nebenwirkungen mit sich bringt, unter anderem auch eine Wachstumshemmung (Martin et al. 
1981, Balfour-Lynn 1987, Allen (a) 2002). Die daraufhin entwickelten inhalierbaren Steroide 
sollten ihre Wirkung gezielt nur in der Lunge entfalten und möglichst keine systemischen 
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Nebenwirkungen aufweisen. Zahlreiche Studien sind seither durchgeführt worden, um die 
Sicherheit der inhalativen Corticosteroide (ICS) - vor allem bei Kindern - zu testen.  
Diese Arbeiten zu vergleichen ist schwierig, da verschiedene Substanzen und verschiedene 
Applikationsysteme untersucht werden. Desweiteren hängt die Bioverfügbarkeit auch von der 
individuellen Inhalationstechnik der Patienten ab. Es ist somit nicht verwunderlich, dass in 
der Literatur viele Studien mit kontroversen Ergebnissen zu finden sind. 
Die asthmakranken Kinder der vorliegenden Arbeit, die mit ICS therapiert worden sind, 
weisen keine Körperhöhenunterschiede gegenüber den Kindern ohne ICS-Medikation auf. 
Damit gehen diese Ergebnisse mit den Beobachtungen von Silverstein et al. 1997, Kelly et al. 
2003 und Arend et al. 2006 konform. Auch Efthimiou und Barnes (1998) zeigen in einem 
Vergleich von 40 Studien, welche sich mit dem Wachstum asthmakranker Kinder unter 
Glucocorticoidtherapie beschäftigen, keine oder nur sehr geringe Unterschiede zu nicht 
steroid-therapierten Kindern. Mortimer et al. haben 2005 in einer Veröffentlichung zahlreiche 
Studien zwischen 1966 und 2004 analysiert. Sie schreiben, dass in mehreren prospektiven 
Arbeiten zwar kurzfristige Verminderungen der Wachstumsgeschwindigkeit bei Kindern mit 
ICS-Therapie aufgetreten seien, jedoch wäre eine normale Körpergröße im Erwachsenenalter 
erreicht worden. 
Eine wachstumshemmende Wirkung inhalativer Glucocorticoide wird häufig für die Hoch-
dosistherapie beschrieben (Neville et al. 1996, McCowan et al. 1998, Monteiro-Antonio et al. 
2002). Für den Wirkstoff Beclomethason, der eine deutlich längere Halbwertszeit als die in 
der vorliegenden Studie verwendeten Substanzen hat, finden sich mehrfach Hinweise auf eine 
negative Wirkung bezüglich des Längenwachstums (Brand et al. 1999, Rao et al. 1999, 
Becker et al. 2006). In diesen Arbeiten sind die Beobachtungen der Nebenwirkung ab einer 
Dosis von 400 µg/d angegeben. Saha et al. (1997) berichten weiterhin, dass die wachstums-
hemmende Wirkung vor allem im ersten Jahr der Behandlung auftritt.  
Für die in der vorliegenden Studie verwendeten Wirkstoffe Budesonid und Fluticason finden 
sich nur wenige Hinweise auf eine Nebenwirkung bezüglich des Längenwachstums asthma-
kranker Kinder. Kannisto et al. (2002) beschreiben für beide Substanzen einen dosisab-
hängigen Effekt. In einer aktuellen Studie (Ferguson et al. 2007) wird die beschriebene 
Nebenwirkung ebenfalls beiden Wirkstoffen attestiert, jedoch wird hier angegeben, dass Fluti-
cason (100 µg/d) eine geringere negative Wirkung auf das Wachstum aufweist als Budesonid 
in einer vergleichbaren therapeutischen Dosis (200 µg/d). Inoue et al. haben dagegen in einer 
1995 veröffentlichten Arbeit für Budesonid nur eine sehr geringe, nicht signifikante negative 
Wirkung auf die Wachstumsgeschwindigkeit bei einer Dosis von mehr als 15 µg/kg KG/d 
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gefunden. Brand et al. (1999) stellen in ihrer Studie zwar negative Wirkungen von Beclo-
methason, nicht aber von Budesonid (400-800 µg/d) und Fluticason (100-200 µg/d) fest. 
Auch Acun et al. (2005) haben in einer prospektiven Studie mit 100 Kindern weder für 
Budesonid (400 µg/d) noch für Fluticason (250 µg/d) eine negative Auswirkung auf die 
Wachstumsgeschwindigkeit gefunden. 
Ungeachtet der kontroversen Ergebnisse der verschiedenen Studien zu diesem Thema ergibt 
sich die Frage, inwieweit dadurch Aussagen über den langfristigen Effekt der ICS auf das 
Wachstum der asthmakranken Kinder und schließlich auf die endgültige Körperhöhe im Er-
wachsenenalter getroffen werden können. Bei den meisten der genannten Arbeiten handelt es 
sich um Querschnittserhebungen, aus denen nicht ohne weiteres eine prädiktive allgemein-
gültige Aussage extrahiert werden kann. Pedersen führt an, dass eine mit Knemometrie 
gemessene Verminderung der Wachstumsrate des Unterschenkels (Agertoft und Pedersen 
1997) oder eine Wachstumshemmung unter Corticoidtherapie in einem Beobachtungszeit-
raum von einem Jahr noch keine Aussagen über das längerfristige Wachstum und die 
letztendlich erreichte Körperhöhe der Betroffenen zulässt (Pedersen 2002).  
Die Aussage von Pedersen wird durch die Ergebnisse einiger Studien (Allen (a) 2002, Leone 
et al. 2003, Pedersen 2006, Peters 2006) unterstützt, in denen ein Aufholeffekt bei Patienten 
mit inhalativer Steroidtherapie beschrieben wird. Reid et al. berichtet in einer 1996 veröffent-
lichten Studie sogar darüber, dass kurz nach dem Therapiebeginn mit Budesonid zwar ein 
negativer Effekt auf das Wachstum verzeichnet werden konnte, nach einer Behandlungsdauer 





Bekanntermaßen zeigt sich ein Knochenmasseverlust in einer konventionellen Röntgenauf-
nahme erst ab einem Verlust von circa 30% (Wüster et al. 1998). Um frühzeitig einen Verlust 
von Knochenmasse erkennen zu können, ist die Osteodensitometrie eingeführt worden. 
Hierunter versteht man Verfahren, mit welchen unter Einsatz energiereicher Strahlung der 
Gehalt an calciumhaltigen Kristallen im Knochen bestimmt werden kann (Kann 2001). Zur 
Verfügung stehende Methoden sind zum Beispiel die duale Röntgen-Absorptiometrie (DXA), 
die duale Photonen-Absorptiometrie (DPA) und die quantitative Computertomographie 
(QCT).  
Die DXA-Methode ist die weltweit am meisten verbreitete Methode zur Osteodensitometrie 
und Goldstandard nach WHO-Definition zur Knochendichtebestimmung Erwachsener 
(Reiners 1991, Glüer 1992, Kanis 1994, Wüster et al. 1998, He et al. 2000, Kann 2001). Mit 
ihr kann an Wirbelsäule, Schenkelhals, Ganzkörper, Radius oder Calcaneus zweidimensional 
gemessen werden. Bei diesem Messverfahren wird ein Integralwert zwischen kortikalem und 
spongiösem Knochen gemessen und keine physikalische Dichte (Wüster et al. 1998). Eine 
weitere Einschränkung dieser Messmethode besteht darin, dass das gesamte kalzifizierte 
Gewebe im Messgebiet erfasst wird und somit Strukturen in der Umgebung der zu unter-
suchenden Knochen (Osteophyten, kalzifizierte Gefäße, extraossäre Kalzifikationen) zu falsch 
hohen Messwerten führen (Gowin und Felsenberg 1996). Auch Impressionsfrakturen stellen 
in diesem Zusammenhang ein Problem dar, denn komprimierte Wirbelkörper erscheinen 
dichter und können eine falsch hohe Knochendichte vortäuschen. Ein weiterer Nachteil der 
DXA ist die Belastung des Patienten mit Röntgenstrahlung. 
Die quantitative Computertomographie (QCT) ist im Gegensatz zur DXA ein drei-
dimensionales Messverfahren, mit welchem eine physikalische Dichte ermittelt werden kann. 
Wie Kann ausführt, handelt es sich hierbei nicht um eine Masse pro Volumen eines Materials, 
sondern um die Masse kalziumhaltiger Kristalle pro Volumen Materie (Kann 2001). Der 
Vorteil dieses Verfahren liegt in der hohen Präzision, außerdem ist - im Gegensatz zur DXA - 
die selektive Messung von Spongiosa und Kortikalis möglich (Felsenberg 1992). Das Ver-
fahren kann an der Wirbelsäule, dem Unterarm, dem Schenkelhals oder der Tibia durch-
geführt werden. Die Nachteile dieser Methode sind unter anderem die Artefaktbildung durch 
degenerative Veränderungen, die hohe Strahlenbelastung und Fettfehler.  
Zum Schutz der Patienten werden jedoch - vor allem bei der Diagnostik in der Pädiatrie - stets 
Messmethoden ohne Strahlenbelastung gesucht. Aus diesem Grund sind ultraschallbasierte 
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Verfahren entwickelt worden, welche am Calcaneus, der Tibia oder den Phalangen zum Ein-
satz gebracht werden können. Da hier keine subjektiv zu interpretierenden Bildinformationen, 
sondern quantitative Messergebnisse gewonnen werden, spricht man von quantitativem 
Ultraschall (QUS). Mit dieser Methode können die Parameter Schallabschwächung (BUA= 
broadband ultrasound attenuation), gemessen in dB/MHz, und die Schallgeschwindigkeit 
(SOS=speed of sound), gemessen in m/sec, ermittelt werden.  
Die quantitative Ultraschalluntersuchung ist eine preiswerte Methode mit Messgeräten, die 
leicht transportiert werden können und bei den Patienten auf eine gute Akzeptanz stoßen. 
Darüberhinaus stehen zur Qualitätssicherung und Prüfung der Messgeräte von einigen 
Herstellern entsprechende Phantome zur Verfügung. Eine schlechte Reproduzierbarkeit der 
Messergebnisse ist nur bei Systemen gefunden worden, bei denen eine direkte Ankopplung an 
die Haut besteht (Herd et al. 1993). Geräte, bei welchen die Ankopplung über ein Wasserbad 
oder - wie in der vorliegenden Arbeit verwendet - mittels eines Ultraschallgels erfolgt, weisen 
eine hohe Vergleichspräzision der Messwerte auf. Dies ist sowohl für Messungen in vitro 
(Glüer et al. 1993, Kann et al. 1993) als auch in vivo (Roux et al. 1996, Njeh et al. (a) 2001) 
gezeigt worden.  
Die Frage, ob dieses ultraschallbasierte Verfahren den etablierten röntgenologischen Mess-
techniken ebenbürtig sein kann, ist seit seiner Einführung (Langton et al. 1984) Inhalt 
zahlreicher Studien. Untersuchungen am trabekulären Knochen haben in vitro eine hohe 
Korrelation zwischen der Schallgeschwindigkeit und der mittels DXA bzw. QCT gemessenen 
Knochendichte ergeben (Imamoto et al. 1996 und 1998, Jenson et al. 2006). Für die Schall-
absorption findet sich hingegen in den beiden Studien von Imamoto keine gute Korrelation zu 
den mit DXA oder QCT ermittelten Knochendichtewerten. In der Arbeit von Jenson und in 
einer Studie von McKelvie (McKelvie et al. 1989) wird allerdings eine ähnlich gute Korre-
lation wie die der Schallgeschwindigkeit zur Knochendichte ermittelt. In der Arbeit von 
McKelvie und in einer weiteren Arbeit von McCloskey (McCloskey et al. 1990) zeigt sich 
desweiteren für die BUA eine enge Korrelation zur physikalischen Dichte des Calcaneus 
(r=0,85), auch wenn diese nicht ganz so hoch ist, wie die Korrelation zwischen der mittels 
QCT ermittelten Knochendichte und der physikalischen Dichte (r=0,92). McCloskey 
beschreibt weiterhin eine hohe Übereinstimmung der BUA-Messresultate in vitro und in vivo 
anhand von 3 Amputaten. Bestätigend für diese Aussage sind Studien, in denen die Mess-
ergebnisse ultraschallgestützter und auf Röntgenstrahlung basierender Verfahren am Calca-
neus postmenopausaler Frauen verglichen worden sind. Hier zeigen sich hohe Korrelationen 
zwischen der BUA und der mittels dualer (Vahlensieck et al. 1993, Roux et al. 1996, Louis et 
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al. 2000, Njeh et al. (a) 2001) bzw. Einzel-Röntgen-Absorptiometrie (Waud et al. 1992) er-
mittelten Knochendichtewerten. Für die Schallgeschwindigkeit ergeben sich jedoch nur in der 
Veröffentlichung von Waud ebenso gute Korrelationswerte. In den Arbeiten von Louis und 
Njeh zeigt sich dagegen keine hohe Übereinstimmung für SOS- und DXA-Werte am 
Calcaneus. 
Es stellt sich hier die Frage, wie ausschlaggebend die Ergebnisse am Fersenbein für die Ein-
schätzung der Knochendichte am restlichen Körper und somit letztlich des Frakturrisikos 
sind. Der Calcaneus, welcher auch in der vorliegenden Arbeit als Messort gewählt worden ist, 
weil er für auf Ultraschall basierende Messgeräte gut zugänglich und die Überlagerung durch 
Weichteilgewebe gering ist, besteht zu mehr als 90% aus trabekulärem Knochen und weist 
somit eine hohe metabolische Aktivität auf (Wünsche et al. 2000). Er ist folglich besser als 
kortikaler Knochen zur Erkennung von krankhaften Knochenveränderungen geeignet (Mundy 
1995, Kann 2001). Außerdem ist das Fersenbein ein gewichtstragender Bestandteil des Ske-
letts und obwohl es selbst nur selten von Frakturen betroffen ist, zeigt sich ein enger Zusam-
menhang zur Gesamtfrakturrate (Wasnich et al. 1987, Cummings et al. 1993, Mundy 1995).  
 
Für die mit röntgenstrahlungsbasierten Messverfahren ermittelte Knochendichte konnte 
bereits gezeigt werden, dass sie ein guter Vorhersagewert für Frakturen ist (Cann et al. 1985, 
Pacifici et al. 1990, Cummings et al. 1993, Melton et al. 1993). Bei einer verminderten 
Knochendichte um eine Standardabweichung steigt das Frakturrisiko um den Faktor 1,5 
(gemessen mit dualer Photonenabsoptiometrie, Melton et al. 1993) bis 2,6 (gemessen mit 
DXA, Cummings et al.1993).  
Für die Ultraschallparameter ergeben sich zum Teil gute (Funke et al. 1995, Roux et al. 1996), 
häufig jedoch nur milde, aber signifikante Korrelationen zur mittels DXA gemessenen 
Knochendichte am Achsenskelett (Vahlensieck et al. 1993, Njeh et al. 2000). Ungeachtet die-
ser Tatsache wird in vielen Studien (retrospektiv, Querschnitt und prospektiv) beobachtet, 
dass mit Hilfe von quantitativem Ultraschall genauso gut wie mit DXA signifikant vermin-
derte Werte bei Patienten mit Hüft- oder Wirbelsäulenfrakturen (Glüer et al. 1996, Roux et al. 
1996, Bauer et al. 1997, He et al. 2000, Njeh et al. 2000, Gerdhem et al. 2002, Frediani et al. 
2006) bzw. mit Osteoporose (Baran et al. 1988, Heaney 1989, Funke et al. 1995) gegenüber 
Kontrollgruppen ermittelt werden können. Die meisten dieser Veröffentlichungen haben 
postmenopausale Frauen untersucht, es liegen jedoch für BUA-Messungen am Calcaneus 
auch konsistente Ergebnisse über peri- und frühmenopausale Frauen (Stewart et al. 1996) als 
auch für Ermüdungsfrakturen bei jungen Armeerekrutinnen vor (Kimmel et al. 1996), bei 
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denen eine gute Frakturvorhersagekraft gefunden worden ist. Cheng et al. (a) konnten 1999 
sogar zeigen, dass bei Frauen mit einer für Osteoporose positiven Familienanamnese 
signifikant niedrigere BUA-Werte gemessen worden sind als bei Frauen ohne diese familiäre 
Belastung. Mulleman et al. konnten 2002 schließlich auch für Männer mit Osteoporose 
signifikant verminderte BUA- und SOS-Werte belegen. Die meisten Autoren kommen daher 
zu dem Schluss, dass quantitativer Ultraschall gut zur Osteoporosediagnostik und Vorhersage 
des Frakturrisikos geeignet ist. Die Sensitivität und Spezifität wird mit circa 80-85% 
angegeben (Funke et al. 1995, Goldstein und Nachtigall 1998)   
In der großen prospektiven EPIDOS-Studie sind 5662 Frauen, die älter als 75Jahre gewesen 
sind, über 2 Jahre beobachtet worden. Hier ist das relative Risiko für hüftgelenksnahe Femur-
frakturen pro Reduktion um eine Standardabweichung für BUA-Messungen am Calcaneus auf 
2,0, für SOS-Werte auf 1,7 gestiegen. In anderen Arbeiten wird das relative Risiko in Höhe 
von 1,5 bis 2,0 zum Teil bestätigt (Glüer et al. 1996 und 1999) und zum Teil mit noch 
höheren Zahlen belegt (2,0 Bauer et al. 1997 bzw. 2,7 bis 3,2 He et al. 2000). 
Wie kann es also sein, dass trotz einer häufig nur moderaten Übereinstimmung der Ultra-
schallmessdaten mit den Werten der etablierten Osteodensitometrieverfahren trotzdem eine so 
gute Frakturvorhersage getroffen werden kann?  
Mit den auf Röntgenstrahlung basierenden Methoden kann nur die Knochendichte, bzw. die 
Masse kalziumhaltiger Kristalle pro Volumen Materie gemessen werden. Die Knochendichte 
ist jedoch nur ein Bestandteil der Knochenstärke, welche für die Bruchfestigkeit verantwort-
lich ist, denn wenn allein die höchste Dichte für die günstigste Bruchstabilität verantwortlich 
wäre, dann wären unsere Knochen massiv und die Röhrenknochen und trabekulären Struk-
turen hätten sich in der Evolution nicht durchgesetzt. Außerdem konnte gezeigt werden, dass 
deutliche Anstiege der Knochenmineralsalzdichte, wie sie durch eine Fluoridmedikation indu-
ziert werden können, nicht mit einer Verminderung der Frakturinzidenz einhergehen müssen 
(Riggs et al. 1990). Die Lösung dieses Konflikts findet sich in den Gesetzen der technischen 
Mechanik in Form des sogenannten Elastizitätsmoduls (E-Modul), welcher die mechanische 
Qualität eines Materials beschreibt. Diese physikalische Konstante gibt die Deformierbarkeit 
eines Materials als Verhältnis der einwirkenden Kraft zur resultierenden Deformierung an 
(Kann 2001). Der Knochen verhält sich hierbei plastoelastisch. Nach einer weitgehend 
elastischen Phase der Deformierung kommt es zu einer plastischen, d.h. irreversiblen Defor-
mierung, danach zur Fraktur. Der E-Modul charakterisiert die Deformierbarkeit in der elasti-
schen Phase und ist ein Maß für die Frakturstabilität (Kann et al. 1993). Der E-Modul ist 
jedoch eine Materialkonstante, Knochen dagegen ist ein Gewebe mit einer speziellen Archi-
76 
 
tektur und daher anisotrop, so dass der E-Modul nur mit Einschränkungen auf den Knochen 
übertragen werden kann. Kann führt dazu aus, dass der E-Modul (E) für ein isotropes Material 
aus der Schallgeschwindigkeit (U) und der physikalischen Dichte (p) aus der Formel E=U²·p 
errechnet werden kann (Kann et al. 1993). Für das anisotrope Material Knochen führt er eine 
Konstante K ein, welche mechanische Eigenschaften und die räumliche Ausrichtung der 
Knochenstrukturen beinhaltet, so dass die Formel U4 =E·K entsteht (Kann et al. 1993). Dies 
zeigt, dass die Schallgeschwindigkeit direkt mit dem E-Modul und der Knochenstruktur ver-
bunden ist und mit ihr eine Aussage zur Knochenqualität unabhängig von der Knochendichte 
getroffen werden kann. 
Viele Veröffentlichungen stützen diese These. In mehreren Studien (Ashman et al. 1987, Rho 
et al. 1993, De Terlizzi et al. 2000) ist ein Zusammenhang zwischen Schallgeschwindigkeit 
und E-Modul gefunden worden. Andere Veröffentlichungen konnten zeigen, dass die Schall-
geschwindigkeit die anisotrope Knochenstruktur widerspiegelt (Glüer et al. 1994, Hans et al. 
1999, Njeh et al. (b) 2001).  
Auch für die Schallabschwächung wird vermutet, dass mit ihr eine Aussage über die 
Knochenstruktur gemacht werden kann (Glüer et al. 1993 und 1994, Kann et al. 1996, Roux et 
al. 1996, Njeh et al. (b) 2001) und dass Positionierungsveränderungen in der Achse zu deut-
lich veränderten Messwerten führen (Glüer et al. 1993, Evans et al. 1995).  
Die Möglichkeit mit Hilfe des quantitativen Ultraschalls auch Aussagen über die Knochen-
struktur und Elastizität treffen zu können, ermöglicht die Beurteilung der Materialqualität des 
Knochens. Karlsson et al. konnten 2001 zeigen, dass ältere Frauen mit der gleichen Knochen-
dichte des Schenkelhalses (DXA-Messung) wie jüngere Frauen trotzdem verminderte BUA- 
und signifikant verminderte SOS-Werte aufweisen. Auch Kann hat bei gesunden Personen im 
Alter von Anfang 20 und Mitte 50 bei paarweise identischen Knochendichtemesswerten 
(SPA) am Unterarm mittels Schallgeschwindigkeit mit zunehmendem Alter eine Verschlech-
terung der Materialqualität beobachtet (Kann 2001). Er postuliert, dass dies die Ursache für 
die erhöhte Häufigkeit osteoporotischer Frakturen im höheren Lebensalter bei identischer 
Knochendichte zu Jugendlichen sein könnte.  
Darüberhinaus konnten Uitterlinden et al. 1998 eine Assoziation zwischen dem Kollagen-Iα1-
SP1-Polymorphismus und der Frakturwahrscheinlichkeit beobachten, die sich nur partiell 
durch entsprechende Unterschiede in der Knochendichte erklären lässt. Kann et al. haben in 
einer 2002 veröffentlichten weiterführenden Studie auch eine Assoziation des Kollagen-Iα1-
SP1-Polymorphismus zur Schallgeschwindigkeit im trabekulären Knochen zeigen können. 
Die Veränderung der Schallabschwächung bei Erkrankungen mit Mutation des Kollagen-
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Gens hat Cheng et al. (b) 1999 untersucht. Er hat bei Frauen mit Ehlers-Danlos-Syndrom Typ 
III signifikant verminderte BUA-Werte gegenüber der Kontrollgruppe gefunden. Diese 
Erkenntnisse können eine weitere Erklärungsmöglichkeit sein, warum trotz nur partiell über-
lappender Aussage der Knochendichtemessung mit energiereicher Strahlung und der Be-
stimmung der Schallgeschwindigkeit im Knochen beide Verfahren unabhängig voneinander 
die Vorhersage des Frakturrisikos erlauben. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass sich röntgenbasierte Osteodensitometrie gut zur Wie-
dergabe der Knochenmineralsalzdichte eignet, jedoch nur in geringem Maß die strukturellen 
Einflüsse auf die Knochenfestigkeit reflektiert. Quantitativer Ultraschall gibt darüber hinaus 
Aufschluss über die Knochenstruktur und die Materialqualität des Knochens und ist somit gut 
zur Frakturvorhersage geeignet. 
Für die röntgenbasierten Verfahren existieren für Erwachsene WHO-Richtlinien zur Ein-
teilung von T-Scores in osteopenische und osteoporotische Messwerte bei Messungen an der 
Lendenwirbelsäule (LWS), am Schenkelhals und Unterarm (The WHO Study Group 1994). 
Hier werden Patienten mit einem T-Score zwischen -1 und -2,5 als osteopenisch, Patienten 
mit einem niedrigeren T-Score als -2,5 als osteoporotisch eingestuft. Verschiedene Veröffent-
lichungen (welche alle mit dem in dieser Studie verwendeten Gerät SAHARA® durchgeführt 
worden sind) haben nun gezeigt, dass diese Leitlinien nicht in dieser Form auf den 
quantitativen Ultraschall übertragen werden können (Goldstein et al. 1998, Frost et al. 2000, 
www.hologic.com/cc/faqsahara.htm). In den beiden letztgenannten Arbeiten konnte gezeigt 
werden, dass der Betrag des T-Scores beim altersabhängigen Rückgang der Knochenpara-
meter bei den ultraschallbasierten Messungen deutlich niedriger ist als bei den röntgen-
basierten Messungen. Goldstein et al. veranschaulichen dazu, dass 82% der Patienten mit 
einem durch DXA ermittelten T-Score von unter -2,5 nur einen QUS-T-Score von kleiner -1 
gehabt haben. Er hat daher eine Einteilung entwickelt, bei der Patienten mit einem T-Score 
von 0 bis -1 als osteopenisch gelten und bei einem T-Score von unter -1 als osteoporotisch. 
Die Sensitivität zur Identifizierung von Patienten, welche nach DXA-Kriterien als osteo-
porotisch gelten würden, wird mit 82% angegeben. Bei Frost et al. wird die Schwelle zur 
Osteoporose für BUA-Werte auf einen T-Score von -1,55 und für die SOS auf -1,72 
festgelegt. 
Zur Abschätzung des Frakturrisikos wird allerdings der Z-Score verwendet, bei dem im 
Gegensatz zum T-Score die Messwerte mit gleichaltrigen Probanden verglichen werden 
(www.hologic.com/cc/faqsahara.htm). Das relative Risiko einer Fraktur wird laut dieser Ver-
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öffentlichung mit Hilfe des Z-Scores der mittels SAHARA® an der Ferse gemessenen Werte 
berechnet und entspricht 2(-Z). Abbildung 34 veranschaulicht diesen Zusammenhang. 
























Abb. 34: relatives Risiko für Hüftfrakturen verglichen mit Personen gleichen Alters, Geschlecht und 
ethnischer Herkunft, als Funktion des SAHARA® Z-Scores (www.hologic.com/cc/faqsahara.htm) 
 
4.4.1. Grenzen der Methode 
Messungen am Calcaneus können leicht verfälscht werden. Kleine Änderungen in der Positio-
nierung der Transducer können zu großen Veränderungen der Messresultate führen (Langton 
et al. 1990). In den meisten Messgeräten kann der Ort der Messung nicht genau kontrolliert 
werden. Dies könnte einen Teil der intra- und interindividuellen Messschwankungen erklären. 
Eine Lösung könnten neuere bildgebende QUS-Messgeräte sein, welche das Ultraschallbild 
zur anatomisch korrekten Platzierung und zur Wahl der Regions of Interest (ROIs) verwen-
den.  
Durch die Abhängigkeit der QUS-Messwerte von der trabekulären Knochenstruktur ergeben 
sich für eine Messung entlang der Hauptachse des Knochens deutlich höhere Messwerte als 
für Messungen senkrecht zu dieser Achse (Glüer et al. 1994). Eine korrekte Positionierung 
des Fußes (vor allem im Wasserbad) ist daher eine Hauptkomponente für eine gute Mess-
präzision (Evans et al. 1995, Funke et al. 1995). Darüberhinaus ist über einen Einfluss der 
Wassertemperatur und kleinster Luftblasen im Wasserbad auf die BUA-Werte berichtet 
worden (Funke et al. 1995). 
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Vor allem die Schallabschwächung weist aufgrund der heterogenen akustischen Eigen-
schaften des Calcaneus eine große Streuung der Messwerte auf. Da die Schallabschwächung 
durch Energieabsorption und Streuung beeinflusst wird, sind Messungen an einer komplexen 
Struktur, wie dem trabekulären Netzwerk, welches zudem noch von einer irregulären 
Kortikalisschicht und von Weichteilgewebe umgeben ist, schwierig (Glüer et al.1993). 
Darüberhinaus ist die BUA von der Dicke der untersuchten Probe abhängig (Imamoto et al. 
1996, Kann 2001), bekannt ist jedoch häufig nur der Abstand der Transducer, nicht bekannt 
ist dagegen die Dicke der Knochenprobe. Sinnvoll wäre es daher in Zukunft die 
Schallabschwächung um die Dicke des gemessenen Knochens, die allerdings klinisch schwer 
zu ermitteln ist, zu korrelieren.  
Auch bei der Schallgeschwindigkeit wird nicht die echte mittlere Knochendichte bestimmt, 
sondern die mittlere Schallgeschwindigkeit durch Knochen und das im Strahlweg liegende 
Weichteilgewebe und Kopplungsmedium (Glüer et al. 1999). 
 
In den letzten Jahren ist die Anzahl der angebotenen QUS-Messgeräte gestiegen, es gibt 
jedoch noch keine internationale Standardisierung der Geräte bzw. der entsprechenden Phan-
tome, so dass eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse erschwert ist. Darüberhinaus konnte zwar, 
wie oben beschrieben, eine gute Frakturvorhersage beobachtet werden, die Einsatzmöglich-
keit und Verlässlichkeit von QUS-Messungen zur Verlaufsbeobachtung ist allerdings noch 
nicht hinreichend geklärt.  
 
4.4.2. QUS in der Pädiatrie 
Die Mehrzahl der oben angeführten Studien hat als Gegenstand die Untersuchung postmeno-
pausaler Frauen. Es stellt sich daher die Frage inwieweit die gewonnenen Erkenntnisse auf 
Kinder übertragen werden können.  
Die prinzipiellen Probleme der Messdurchführung sind sicher dieselben wie bei Erwachsenen. 
Für kleine Kinder könnte es darüber hinaus schwierig sein, den Fuß für den Zeitraum der 
Messung in einer bestimmten Position zu halten. Da, wie oben beschrieben, aber die exakte 
Positionierung wichtig für die Messgenauigkeit ist, bietet sich bei Kindern die Messung mit 
einem Gerät an, bei welchem Ultraschallgel zur Ankopplung verwendet wird, wie z.B. das in 
der vorliegenden Arbeit verwendete Gerät SAHARA®. Trotzdem könnte das Problem der 
exakten Fußpositionierung und deren Reproduzierbarkeit bei Kindern vor allem bei Verlaufs-
kontrollen größere Schwierigkeiten aufwerfen, so dass in Zukunft bei Kindern die oben er-
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wähnte Variante des Scannens und des Festlegens von ROIs vor der eigentlichen Messung 
erfolgen sollte. Dieses Verfahren konnte in der vorliegenden Arbeit noch nicht angewendet 
werden, so dass dies möglicherweise besonders bei kleinen Kindern eine Quelle von Mess-
ungenauigkeiten sein könnte, denn Van den Bergh et al. (2000) haben beschrieben, dass vor 
allem bei den 6 bis 8jährigen Kindern häufig eine manuelle Nachkorrektur der automatisch 
festgelegten ROIs erfolgen musste. 
Das zweite Problem bei der Interpretation von Knochenmessergebnissen bei Kindern ist das 
Wachstum. Van Rijn et al. führen in einer Veröffentlichung von 2003 aus, dass Knochen-
veränderungen durch Wachstum bereits bei DXA-Messungen an der Wirbelsäulen zu Proble-
men führt, denn durch einen Volumenanstieg der Wirbelkörper werden – selbst bei gleichblei-
bender Knochendichte – aufgrund des zweidimensionalen Ansatzes der DXA höhere Werte in 
diesem Gebiet gemessen. Außerdem kommt es im Rahmen des Erwachsenwerdens auch zu 
Verschiebungen des Verhältnisses von kortikalem und trabekulärem Knochen, was ebenfalls 
zu einer Verfälschung von Messergebnissen führen kann (Wünsche et al. 2000). 
In der vorliegenden Arbeit konnte für die Schallabschwächung bei beiden Geschlechtern eine 
Zunahme der BUA-Werte mit steigendem Alter beobachtete werden, was sich mit den 
Studien von Mughal et al. (1997), Van den Bergh et al. (2000) und Wünsche et al. (2000) 
deckt. 
Für die Schallgeschwindigkeit konnte keine solche Korrelation zum Alter gefunden werden. 
Dies ist in anderen Studien (Wünsche et al. 2000) ebenfalls so belegt worden. In der Arbeit 
von Van den Bergh (2000) zeigt sich eine zur vorliegenden Studie betragsgleiche, sehr 
geringe, aber in diesem Fall statistisch signifikante Korrelation der SOS zum Lebensalter 
(r2=0,06) bei Mädchen, nicht aber bei Jungen. 
Analog zu den Ergebnissen von Mughal et al. (1997) und Wünsche et al. (2000) haben sich in 
der vorliegenden Arbeit desweiteren gute Korrelationen der BUA zur Körperhöhe und zum 
Körpergewicht gezeigt. Die SOS hat dagegen keinen engen Zusammenhang zu diesen 
Parametern aufgewiesen. 
Ein möglicher Erklärungsversuch könnte folgender sein: Die Schallabschwächung weist, wie 
oben gezeigt, einen engen Zusammenhang zur Dicke des Knochens und zur Dicke der Tra-
bekel selbst auf (Hans et al. 1995). Wenn also mit zunehmendem Alter auch die Körpergröße 
und damit auch die Fußlänge und letztlich auch die Größe des Calcaneus ansteigt, dann 
steigen auch die BUA-Werte. Für eine exaktere Einschätzung der BUA-Werte unabhängig 
von der Fersendicke sollte in zukünftigen Studien eine entsprechende Korrektur für die 
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Fersendicke erfolgen, welche mittels des SAHARA®-Gerätes sowohl in der Studie von 
Wünsche et al. (2000) als auch in der vorliegenden Arbeit nicht vorgenommen worden ist. 
 
Die Schallgeschwindigkeit ist sowohl von der Knochendichte als auch der Knochenqualität 
abhängig. Kröger et al. konnten 1992 zeigen, dass keine Änderungen der volumetrischen 
Knochendichte mit steigendem Alter vorkommen. Theoretisch dürfte sich desweiteren im 
Verlauf der Jugend die Elastizität des Knochens bei gesunden Knochen ebenfalls nicht 
ändern, so dass auch die SOS-Werte nicht signifikant ansteigen.  
Eine Abhängigkeit der Schallgeschwindigkeit zur Knochendicke ist allerdings, wenn auch 
geringer als bei der BUA, gegeben. Dies könnte den in manchen Studien gezeigten Anstieg 
der SOS mit zunehmendem Lebensalter erklären, vor allem wenn ein Gerät mit Wasserbad 
verwendet worden ist, wie z.B. bei Jaworski et al. 1995. 
Für das Körpergewicht konnte gezeigt werden, dass ein höheres Gewicht zu einer mit DXA 
ermittelten höheren Knochendichte am Achsenskelett (Njeh et al. 2000) bzw. bei Ganzkörper-
messungen (Rico et al. 1999) führt. Hier werden aufgrund der einwirkenden Last vor allem 
die entsprechenden Trabekel verstärkt, was die gute Korrelation von Körpergewicht zur von 
der Trabekeldicke abhängigen (Hans et al. 1995) BUA erklärt. Dies ist eine mögliche 
Erklärung der in der vorliegenden Arbeit und bei Erwachsenenstudien (Cheng et al. (a) 1999, 
Njeh et al. 2000) gefundenen Korrelation von Körpergewicht und Schallabschwächung. 
Die Elastizität des Knochens dürfte sich allerdings nicht mit zunehmendem Körpergewicht 
ändern, was den mangelnden Zusammenhang zwischen Gewicht und Schallgeschwindigkeit 
erklären könnte. In einer Studie an stark übergewichtigen (BMI>30kg/m2) erwachsenen 
Frauen konnten Rico et al. 1999 sogar eine enge negative Korrelation zwischen Körperge-
wicht und SOS beobachten. Sie schließen daraus, dass die Schallgeschwindigkeit möglicher-
weise durch dicke Schichten von Weichteilgewebe beeinflusst werden könnte.  
In der vorliegenden Studie ist ein sehr niedriger, aber negativer Korrelationskoeffizient 
zwischen SOS und Körpergewicht gefunden worden, es hat bei den Kindern der Studie aber 








4.4.3. Ultraschall und Knochenstoffwechselstörungen bei Kindern 
Wie oben bereits beschrieben, haben Studien an Erwachsenen bereits gezeigt, dass quanti-
tativer Ultraschall gut zur Frakturvorhersage geeignet ist und eine Minderung der Knochen-
qualität, z.B. bei renaler Osteopathie aufzeigen kann (Kann et al. 1995). 
Jaworski et al. konnten 1995 analog dazu bei Messungen am Calcaneus signifikant niedrigere 
BUA- und SOS-Werte bei osteopenischen Kindern (DXA-Messung) gegenüber gleichaltrigen 
gesunden Kindern nachweisen. Desweiteren zeigt eine Studie an 67 Kindern und Jugend-
lichen mit cerebralem Krampfleiden (Jekovec-Vrhovsek et al. 2005) signifikant verminderte 
QUS-Parameter bei Kindern mit Frakturen gegenüber Kindern ohne Frakturen. Da Antikon-
vulsiva einen Risikofaktor für die Ausbildung einer Osteoporose im Kindesalter darstellen 
(Van Rijn et al. 2003), sind auch diesbezüglich Patientengruppen verglichen worden. Hier 
konnten erwartungsgemäß bei Kindern mit Antikonvulsiva signifikant verminderte QUS-
Werte gegenüber Kindern ohne diese Medikation gemessen werden. 
Auch systemisch verabreichte Glucocorticoide gelten laut Van Rijn (Van Rijn et al. 2003) als 
Risikofaktor für die Ausbildung einer Osteoporose im Kindesalter. Diese steroid-induzierte 
Osteoporose betrifft vorwiegend den stoffwechselaktiven trabekulären Knochen und weniger 
die Kortikalis (Adinoff und Hollister 1983, Kaiser und Kley 1997). Sie zeichnet sich durch 
eine Verdünnung der Knochentrabekel aus, ohne dass die grundlegende Knochenstruktur 
zerstört wird (Boyd). Somit sollte sie gut mittels quantitativem Ultraschall am Calcaneus 
feststellbar sein. Bisher gibt es nur eine begrenzte Anzahl von Studien zu dieser Frage-
stellung. Drozdzowska konnte 2004 zeigen, dass bei männlichen asthmakranken Erwachsenen 
mit oralen Glucocorticoiden mit einer durchschnittlichen Tagesdosis von 9,3± 4,5mg (als 
Prednisolonäquivalent) signifikant verminderte BUA- und SOS-Werte gegenüber der gesun-
den Kontrollgruppe ermittelt werden konnten. 
Nach allem was zum Verfahren der quantitativen Ultraschallmessung am Calcaneus bisher 
bekannt ist, scheint es sich um eine vielversprechende Methode zur Knochenanalyse zu 
handeln, die aufgrund der Abstinenz von Röntgenstrahlen gerade für Kinder ideal geeignet ist. 
Die vorliegende Studie hat daher mittels der Methode quantitativer Ultraschallmessungen die 
Fragestellung untersucht, ob es bei asthmakranken Kindern unter ICS-Medikation zu Verän-




4.5. Glucocorticoide und deren Auswirkungen auf den Knochen 
 
Aufgrund ihrer hervorragenden Wirkungen bei chronisch entzündlichen Erkrankungen mit 
Senkung der Morbidität und Mortalität (Goldstein et al. 1999) werden Glucocorticoide sehr 
häufig bei vielen Erkrankungen eingesetzt. Wie bereits im Kapitel Asthma und Körperhöhe 
erwähnt, können oral verabreichte Glucocorticoide jedoch zu zahlreichen Nebenwirkungen 
führen (steroid-induzierter Diabetes, Katarakt, Infektanfälligkeit, Wundheilungsstörungen, 
Hautatrophien, Neigung zu Magenulcera, Hypertonie, Wachstumshemmung). Darüberhinaus 
konnte in zahlreichen Studien an Erwachsenen mit verschiedensten chronisch entzündlichen 
Grunderkrankungen (rheumatoide Arthritis, Systemischer Lupus erythematodes, Polymyalgia 
rheumatica, COPD, Asthma) gezeigt werden, dass oral verabreichte Glucocorticoide zu einer 
verminderten Knochendichte und einem erhöhten Frakturrisiko führen (Dykman et al. 1985, 
Frauman 1996, Goldstein et al. 1999, Lespessailles et al. 2000, Walsh et al. 2001). Dieser 
Effekt ist in allen genannten Studien dosisabhängig. Goldstein et al. fanden darüberhinaus 
auch eine Korrelation zur Dauer der Corticoideinnahme.   
 
4.5.1. Ursachen einer steroid-induzierten Osteoporose durch Glucocorticoide 
Glucocorticoide wirken in vielfältiger Weise auf den Knochen ein. Durch eine Verminderung 
der Zellreplikation und Zelldifferenzierung sowie der Steigerung der Apoptoserate reifer 
Osteoblasten führen Glucocorticoide zu einer verminderten Anzahl von Osteoblasten (Canalis 
und Delany 2002). Sie supprimieren darüber hinaus auch die Aktivität der Osteoblasten und 
wirken dadurch negativ auf den Knochenaufbau (Boyd 1994, Hanania et al. (a) 1995). Diese 
Supprimierung der Osteoblasten erfolgt unter anderem über eine Erniedrigung des Insulin-
like-Growth-Factors I (IGF I), welcher sonst die Osteoblasten stimuliert (Kaiser und Kley 
1997). Als Folge der Osteoblastenhemmung kommt es zu einem messbaren Abfall des von 
ihnen gebildeten Stoffwechselproduktes Osteocalcin (Boyd 1994, Kaiser und Kley 1997). 
Gleichzeitig stimulieren Glucocorticoide die Osteoklastogenese über die Expression des 
RANK-Liganden und der verminderten Expression von Osteoprotegerin (Canalis und Delany 
2002). Sie fördern desweiteren die Aktivität der Osteoklasten, was den Knochenabbau stei-
gert (Eastell 1995, Hanania et al. (a) 1995). Durch das Überwiegen des Knochenabbaus ge-
genüber dem Knochenaufbau kommt es zur Abnahme von Knochensubstanz und schließlich 
zur Osteoporose (Ward 1993), einhergehend mit einem erhöhten Frakturrisiko (Canalis und 
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Delany 2002). Im Unterschied zur senilen Osteoporose werden hier die Trabekel jedoch nur 
verdünnt statt zerstört (Boyd 1994). 
Darüberhinaus gibt es noch mehrere indirekte Wirkungen auf den Knochenstoffwechsel. 
Corticoide beeinflussen die Calciumaufnahme aus dem Darm und die Calciumrückresorption 
aus dem Urin negativ, was zu einer Hypocalcämie und einem sekundären Hyperparathyreoi-
dismus führen kann (Ward 1993, Boyd 1994, Hanania et al. (a) 1995). Ein erhöhtes Parat-
hormon führt wiederum zu einer Aktivierung der Osteoklasten, was zu einem vermehrten 
Knochenabbau mit Anhebung des Serumcalciums und einem erhöhten Desoxypyrodinolin im 
Urin führt (Kaiser und Kley 1997). 
 
4.5.2. Inhalative Glucocorticoide 
Um die unerwünschten Corticoidwirkungen zu begrenzen ohne auf deren Nutzen verzichten 
zu müssen, sind Medikamente zur topischen Applikation entwickelt worden, die mit einer 
erhöhten Lipidlöslichkeit und Wirksamkeit sowie einer hohen Abbaurate die höchste Gluco-
corticoidkonzentration am gewünschten Ort gewährleisten sollen, ohne dass systemische (Ne-
ben) Wirkungen in Kauf genommen werden müssen.  
Woolcock konnte zeigen, dass die inhalativen Corticoide eine deutlich bessere Wirkung auf 
die bronchiale Hyperreagibilität haben als orales Prednisolon (Woolcock 1989). Die ersten 
zur inhalativen Therapie eingesetzten Steroide waren jedoch wasserlöslich und wurden 
sowohl über Mund, Rachen und Bronchialschleimhaut, als auch - der verschluckte Anteil - 
über den Magen-Darm-Trakt resorbiert, so dass diese Applikation zunächst gegenüber der 
oralen Gabe keine wesentlichen Vorteile brachte (Kaiser und Kley 1997). Mit der Entwick-
lung moderner Topika hat sich die Situation jedoch grundlegend verändert. Mit diesen Präpa-
raten kann eine wirksame Langzeittherapie bzw. Exazerbationsprophylaxe risikoarm durch-
geführt werden (Kaiser und Kley 1997). Inhalierbare Corticosteroide (ICS) senken sowohl die 
Mortalität als auch die Morbidität (Dahl 2006, Dyer et al. 2006) und werden daher bereits seit 
vielen Jahren bei Kindern und Erwachsenen erfolgreich bei der Therapie obstruktiver Atem-
wegserkrankungen eingesetzt. Sie sind heutzutage ein grundlegender Bestandteil der Asthma-
behandlung geworden. Sowohl in den deutschen als auch in den amerikanischen Leitlinien für 
asthmakranke Kinder wird die regelmäßige Gabe von ICS ab dem Asthmaschweregrad 2 als 
First-line-Therapie empfohlen (www.asthma.versorgungsleitlinien.de, www.ginasthma.org) 
Die systemische Gabe von Glucocorticoiden wird nur noch im Stadium 4 empfohlen.  
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Aufgrund der Empfehlungen zur First-line-Therapie werden ICS heutzutage immer mehr 
Patienten immer häufiger und über längere Zeiträume verschrieben (Hanania et al. (a) 1995). 
Erkenntnisse über mögliche Nebenwirkungen sowie deren Prophylaxe, Diagnostik und 
Therapie sind daher essentiell.  
Typische Nebenwirkungen einer Medikation mit inhalativen Glucocorticoiden sind eine Dys-
phonie und eine oropharyngeale Candidose (Hanania et al. (a) 1995, Tattersfield et al. 2004), 
welche jedoch nicht zu einer erhöhten Morbidität führen und gut behandelbar sind. Durch die 
Benutzung eines Spacers und das Auswaschen des Mundes nach dem Inhalieren lässt sich das 
Risiko für das Auftreten dieser Nebenwirkungen reduzieren.  
Obwohl die topische Anwendung von Glucocorticoiden auf der Haut zur Atrophie derselben 
führen kann, ist in licht- und elektronenmikroskopischen Untersuchungen gezeigt worden, 
dass der Langzeitgebrauch von inhalativen Corticoiden zu keinerlei Veränderungen des 
bronchialen Epithel- oder Bindegewebes führt (Lundgren 1977, Thiringer et al. 1975, Lund-
gren et al. 1988).  
Neben diesen Untersuchungen zu lokalen Nebenwirkungen ist seit einigen Jahren von 
verschiedenen Autoren der Verdacht geäußert worden, dass inhalierbare Corticoide auch 
systemische Nebenwirkungen haben könnten. Trotz der Weiterentwicklung inhalierbarer 
Glucocorticoide gelangt bei allen zur Zeit auf dem Markt befindlichen Wirkstoffen ein kleiner 
Teil der Dosis über die Lungen ins Blut (Tattersfield et al. 2004). Darüber hinaus wird stets 
ein kleiner Anteil des Inhalierten verschluckt und kann so über den Magen-Darm-Trakt ins 
Blut gelangen (Tattersfield et al. 2004).  
Es sind daher verschiedenste Studien durchgeführt worden, bei denen bei Erwachsenen mit 
einer ICS-Hochdosistherapie z. B. Einflüsse auf den adrenergen Regelkreis (Ebeling et al. 
1998), auf die Haut (Mak et al. 1992, Capewell et al. 1990) und auf die Anzahl hämato-
logischer Zellen (Blaiss et al. 1982, Evans et al. 1993) beschrieben worden sind, wobei die 
letztere Beobachtung vermutlich keine klinischen Auswirkungen zur Folge hat (Hanania et al. 
(a) 1995). Mehrere Arbeiten befassen sich mit dem Einfluss inhalierbarer Corticoide auf das 
Wachstum asthmakranker Kinder. Dieser Gesichtspunkt ist bereits ausführlich im Kapitel 
Asthma und Körperhöhe diskutiert worden. 
Ein weiterer wichtiger Aspekt möglicher Nebenwirkungen von ICS ist die Beeinflussung der 
Knochendichte bzw. des Knochenstoffwechsels. Hierzu existieren eine Vielzahl von Studien, 
welche jedoch nur schwer zu vergleichen sind, denn sie unterscheiden sich z.T. grundlegend 
im Studiendesign (retrospektiv, Querschnittsstudien, prospektiv), in der Auswahl der Patien-
ten (Geschlecht, Alter, Vorerkrankungen), der Art der Messung (verschiedenste Knochen-
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marker, unterschiedliche Knochendichtemessmethoden an unterschiedlichen Körperregionen) 
und in der Dosis und Auswahl der Medikamente. 
Einig sind sich die Autoren der Arbeiten nur darin, dass wenn Nebenwirkungen von ICS 
beobachtet werden, diese deutlich geringer sind als bei oralen Steroiden (Ward 1993, Boyd 
1994, Woodcock 1998, Lipworth 1999, Gel’tser und Kochetkova 2002). 
Ein Großteil der Arbeiten, welche die Knochendichte bei Erwachsenen mit obstruktiven 
Atemwegserkrankungen mittels DXA oder QCT untersucht hat, kommt zu dem Schluss, dass 
inhalierbare Glucocorticoide keinen Einfluss auf die Knochendichte haben (Wolff et al. 1991, 
Boulet et al. 1994, Nagasaka et al. 1994, Tug et al. 2001, Baranova et al. 2003, Sosa et al. 
2006). Hierzu zählen einige prospektive Studien mit Beobachtungszeiträumen von mindestens 
1 Jahr (Herrala et al. 1994, Hughes et al. 1999, Johannes et al. 2005) bis zu 2 (Li et al. 1999, 
Tattersfield et al. 2001) bzw. 3 Jahren (Johnell et al. 2002). Auch eine Meta-Analyse von 
Halpern et al. 2004 kommt zu dem Ergebnis, dass ICS bei einer Einnahme von mindestens 1 
Jahr keine signifikanten Nebenwirkungen auf die Knochendichte haben. Dazu muss allerdings 
kritisch angemerkt werden, dass diese Arbeit durch die Firma Astra-Zeneca unterstützt 
worden ist. Es existiert aber darüberhinaus eine Meta-Analyse von der Cochrane Colla-
boration (Jones et al. 2002), in welcher nur randomisierte, placebokontrollierte Studien 
eingeschlossen worden sind. Hier konnte kein Einfluss von ICS auf Knochenmarker, 
Knochendichte und Frakturrate bei Erwachsenen mit Asthma oder COPD gefunden werden.  
Eine weitere Meta-Analyse (Sharma et al. 2003) zeigt eine leicht verminderte Knochendichte 
unter einer ICS-Therapie, die jedoch nicht statistisch signifikant ist.  
Es finden sich jedoch auch Studien, welche bei Erwachsenen mit inhalativer Corticoidtherapie 
eine signifikante Verminderung der Knochendichte beobachtet haben. LaRoche et al. (1997) 
berichten über einen 65jährigen Mann, der über 7 Jahre ohne ärztliche Rücksprache 
Beclomethason in sehr hohen Tagesdosen von 2500 bis 3750µg pro Tag inhaliert und 
daraufhin eine Osteoporose entwickelt hat. Auch in anderen Arbeiten, bei denen von einer 
Minderung der Knochendichte oder Erhöhung des Frakturrisikos berichtet wird, betreffen 
diese Effekte vor allem Patienten mit einer Hochdosistherapie (Hanania et al. (b) 1995, 
Bonala et al. 2000, de Vries et al. 2005). 
In einigen Studien werden auch bei mittleren ICS-Dosen Knochendichteminderungen ge-
messen (Sivri und Coplu 2001, Langhammer et al. 2004). Bei Packe et al. (1996) haben 
Patienten mit einer medianen Tagesdosis von 800µg Budesonid bzw. 1000µg Beclomethason 
eine signifikant verminderte Knochendichte gegenüber Asthmatikern ohne vorhergehende 
Steroidtherapie aufgewiesen. Es ist jedoch bekannt gewesen, dass die Patienten in der 
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Vergangenheit auch systemische Applikationen von Glucocorticoiden erhalten haben, so dass 
zweifelhaft ist, ob tatsächlich die ICS-Therapie für die Knochendichteveränderungen ursäch-
lich ist oder vielmehr die systemische Gabe.  
Die zwischenzeitliche systemische Corticoidgabe bei Exacerbationen ist ein Faktor, der in 
vielen Studien nicht oder nur ungenügend berücksichtigt worden ist. Die Interpretation der 
Ergebnisse ist hierdurch deutlich erschwert, da gezeigt werden konnte, dass mehrere kurz-
zeitige systemische Applikationen von Glucocorticoiden eine Knochendichteminderung ver-
ursachen können (Matsumoto et al. 2001, Ishizuka et al. 2002). In einer großen Studie von 
Hubbard et al. (2002) sind über 16000 Patienten mit Hüftfrakturen mit einer über 29000 
Patienten umfassenden Kontrollgruppe verglichen worden. Es findet sich dabei bezüglich der 
Hüftfrakturen eine gering erhöhte Odds Ratio von 1,26 für Patienten, welche ICS einnehmen. 
Nach der Korrektur für zwischenzeitliche systemische Corticoidapplikationen ist die Odds 
Ratio auf 1,19 gesunken. Damit ergibt sich nur noch ein minimales Risiko für Hüftfrakturen 
bei Patienten mit einer ICS-Einnahme. 
Verwirrend in der Analyse der verschiedenen Studien ist auch, dass in einer Arbeit z. T. 
gegensätzliche Ergebnisse für verschiedene Messorte am Achsenskelett gefunden werden, 
obwohl die Messorte eng beieinander liegen. Hanania et al. haben 1995 eine signifikante, 
dosisabhängige Minderung des Z-Scores am Schenkelhals unter ICS-Medikation nach-
gewiesen, jedoch konnte dieser Effekt an der Lendenwirbelsäule und am Wardschen Dreieck 
nicht beobachtet werden. Ähnlich verhält es sich in einer Studie von Israel (Israel et al. 2001). 
Hier finden sich signifikant verminderte Knochendichtewerte am Trochanter, nicht jedoch am 
Schenkelhals und der Wirbelsäule, obwohl letztere laut Studienlage am meisten von einer 
steroid-induzierten Osteoporose betroffen ist (Natsui et al. 2006). 
Fraglich ist desweiteren, ob die Erkrankung Asthma bronchiale an sich bereits einen Einfluss 
auf die Knochendichte hat. Baranova et al. haben in einer 2003 veröffentlichten Studie bei 
asthmakranken Erwachsenen, die nie Glucocorticoide erhalten haben, eine hohe Inzidenz 
osteopenischer Knochendichtewerte gefunden, welche mit steigendem Asthmaschweregrad 
zunahm. In anderen Arbeiten ist dagegen kein Unterschied zwischen Asthmatikern und 
Gesunden bezüglich der Knochendichte zu eruieren (Luengo et al. 1997). 
 
Für die Auswirkungen von ICS auf den Knochen bei Erwachsenen mit Asthma sind 2 Studien 
gefunden worden, welche Messungen am Calcaneus mit quantitativem Ultraschall vorge-
nommen haben. Hierbei ist das Ergebnis einer Studie, dass, übereinstimmend mit den Ergeb-
nissen der zusätzlich durchgeführten DXA-Messungen, keine signifikanten Unterschiede 
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zwischen den Parametern von Patienten mit und ohne ICS-Therapie messbar gewesen sind 
(Sosa et al. 2006). In der anderen Arbeit sind 26 Frauen mit und ohne inhalative Corticoid-
therapie untersucht und mit 19 Gesunden weiblichen Probanden verglichen worden (Kos-
Kudla und Pluskiewicz 1997). Es zeigten sich bereits bei den Patientinnen ohne ICS-Medi-
kation moderat erniedrigte QUS-Parameter. Patientinnen mit einer ICS-Therapie haben 
schließlich signifikant verminderte QUS-Werte gegenüber der Kontrollgruppe aufgewiesen. 
Abgesehen davon, dass diese Arbeit schon aufgrund ihrer sehr niedrigen Patientenanzahl 
angreifbar ist, drängt sich auch hier die Frage nach der Exposition zwischenzeitlicher 
systemischer Corticoidgaben auf.  
 
4.5.3. Unterschiede zwischen Erwachsenen und Kindern 
Viele der hier zitierten Studien an Erwachsenen sind an älteren Menschen durchgeführt 
worden, welche aufgrund ihres erhöhten Alters und bei Frauen vor allem aufgrund ihres 
postmenopausalen Defizits an Östrogenen besonders osteoporosegefährdet sind. Es stellt sich 
daher die Frage, inwieweit sich Ergebnisse von Erwachsenen auf Kinder übertragen lassen.  
Im Kindes- und Jugendalter wird die Knochensubstanz aufgebaut um im jungen 
Erwachsenenalter den höchsten Wert, die sogenannte „peak bone mass“ zu erreichen. Nach 
diesem Punkt kommt es zu einem langsamen, aber kontinuierlichen Abbau der Knochenmasse 
im gesamten verbleibenden Erwachsenenalter. Es wäre daher möglich, dass negative 
Einflüsse auf den Knochenstoffwechsel in besonderer Weise beschleunigend auf den Abbau-
prozess einwirken, während im Kindesalter der Knochenaufbau lediglich etwas gebremst 
wird. Andererseits könnte gerade der Aufbau der Knochensubstanz bei Kindern durch 
negative Einflüsse empfindlich gestört werden. Die Tatsache, dass bisher mehr bei 
Erwachsenen als bei Kindern eine Knochendichteminderung unter einer ICS-Therapie 
beschrieben worden ist, scheint jedoch für die erste Theorie zu sprechen. Allerdings muss die 
geringere Anzahl dieser Studien bei Kindern insgesamt und die niedrigere Dosierung im 
Kindesalter berücksichtigt werden. 
Es gibt jedoch noch weitere Unterschiede zwischen Kindern und Erwachsenen. Es konnte 
beispielsweise gezeigt werden, dass Kinder Budesonid sehr viel schneller metabolisieren als 
Erwachsene (Pedersen et al. 1987). Somit wäre das Risiko für systemische Nebenwirkungen 






4.5.4. Inhalative Glucocorticoide bei Kindern 
Es existiert eine Vielzahl von Studien, welche den Einfluss inhalativer Glucocorticoide auf 
die Knochendichte asthmakranker Kinder mittels DXA oder QCT untersucht haben. In fast 
allen Arbeiten können keine negativen Effekte beobachtet werden. Das trifft sowohl auf Quer-
schnittsstudien (Konig et al. 1993, Kinberg et al. 1994, Hopp et al. (b) 1995, Martinati et al. 
1996, Chen et al. 2001, Bahceciler et al. 2002) als auch auf prospektive Studien mit Verlaufs-
zeiträumen von 6 (Baraldi et al. 1994, Baxter-Jones und Helms 2000) bzw. 7 Monaten 
(Martinati et al. 1998) bis zu 16 (Hopp et al. (a) 1995) bzw. 20 Monaten (Gregson et al. 1998) 
zu. Einschränkend muss gesagt werden, dass in den genannten Studien häufig nur eine recht 
kleine Anzahl an Kindern untersucht worden war. Es gibt aber auch einen Review-Artikel 
(Efthimiou und Barnes 1998), in welchem 14 Studien mit insgesamt 373 Kindern analysiert 
worden sind. Hierbei konnten keine Auswirkungen von ICS auf die Knochendichte 
festgestellt werden. Auch eine aktuellere Arbeit (Pedersen 2006), in der 4 randomisierte 
placebokontrollierte Studien mit einem Beobachtungszeitraum von mindestens einem Jahr 
verglichen worden sind, kommt zu dem gleichen Ergebnis.  
Von den Arbeiten, welche Veränderungen der Knochendichte bei asthmakranken Kindern mit 
Verfahren untersuchen, die auf Röntgenstrahlung beruhen, haben bisher nur sehr wenige 
Studien eine signifikante Knochendichteminderung bei Kindern mit einer ICS-Therapie 
gefunden. Jones et. al. berichten beispielsweise von Veränderungen der Knochendichte vor 
allem ab Dosen von 400µg pro Tag und mehr (Jones et al. 2000). 
Es bleibt also festzuhalten, dass bei Erwachsenen ein gemischtes Bild an Studien existiert, 
worin Pro- und Kontraargumente für Auswirkungen von inhalativen Glucocorticoiden auf den 
Knochenstoffwechsel enthalten sind. Bei Kindern ist bisher lediglich eine begrenzte Anzahl 
von Studien mit häufig nur sehr kleinen Fallzahlen erschienen. Das könnte daran liegen, dass 
bis vor einigen Jahren nur röntgenstrahlungsbasierte Verfahren zur Einschätzung der 
Knochendichte zur Verfügung standen. Mit Messungen von quantitativem Ultraschall er-
öffnen sich hier neue Möglichkeiten, die bereits in mehreren Studien an Erwachsenen genutzt 
worden sind, jedoch gibt es bisher, trotz des Vorteils der mangelnden Strahlungsbelastung, 
wiederum kaum Studien an Kindern.  
Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist daher die Ermittlung der quantitativen Ultraschall-
parameter BUA und SOS am Calcaneus asthmakranker Kinder und der anschließende 
Vergleich mit den Ergebnissen gesunder Kinder gewesen. Das Ergebnis zeigt, dass eine 
Tendenz zu verminderten Werten – vor allem der Schallgeschwindigkeit - bei Kindern mit 
einer ICS-Medikation besteht, auch wenn nicht immer ein signifikantes Niveau erreicht 
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worden ist. Vergleichbare Studien mit demselben Konzept existieren (nach Kenntnis der 
Autorin) nicht.  
Lediglich eine 2005 veröffentlichte Arbeit (Gotia et al. 2005) untersucht die gleiche 
Fragestellung, jedoch sind hier die Messungen am distalen Radius vorgenommen worden. In 
dieser Studie zeigt sich eine signifikante Korrelation osteopenischer QUS-Werte mit der 
Dauer der ICS-Therapie. Eine solche Korrelation konnte in der vorliegenden Querschnitts-
studie nicht gefunden werden, jedoch sind die Einnahmezeiträume bei den Kindern der 
vorliegenden Arbeit mit einer mittleren Behandlungsdauer von 2,3± 1,7 Jahren für die Jungen 
bzw.1,5± 1,4 Jahren für die Mädchen gegebenenfalls zu kurz gewesen. 
 
4.5.5. Einfluss des Wirkstoffes inhalativer Glucocorticoide 
Entscheidend für die Verursachung systemischer Wirkungen ist der Anteil der inhalierten 
Glucocorticoiddosis, der ins Blut übergeht. Dies kann, wie bereits erwähnt, über die Lungen 
und (der verschluckte Anteil) über den Magen-Darm-Trakt geschehen. Hanania et al. zeigen 
in einer Veröffentlichung, dass ältere Wirkstoffe wie Triamcinolon und Beclomethason ein 
höheres Potential besitzen systemische Nebenwirkungen zu verursachen als neuere Wirkstoffe 
wie Budesonid (Hanania et al. (a) 1995). Dieser Wirkstoff wird von den genannten drei Medi-
kamenten durch seinen effektiven First-pass-Mechanismus in der Leber am schnellsten aus 
dem Blut entfernt. Hanania et al. führen weiter aus, dass Beclomethason hingegen in der 
Lunge zu einem aktiveren Metaboliten verstoffwechselt wird, welcher dann nur langsam aus 
dem Blut entfernt werden kann (Hanania et al. (a) 1995). Damit ist das Potential für syste-
mische Nebenwirkungen bei Beclomethason höher als bei Budesonid. 
Der ebenfalls neuere Wirkstoff Fluticason wird als doppelt so wirksam wie Budesonid be-
schrieben (Bartkowiak-Emeryk et al. 2004), was dazu führt, dass eine deutlich geringere 
Dosierung benötigt wird. Die orale Bioverfügbarkeit von Fluticason kann vernachlässigt 
werden, da dieser Wirkstoff durch den First-pass-Mechanismus sehr rasch zu 99% inaktiviert 
wird (Tattersfield et al. 2004).  
Trotz dieser guten Voraussetzungen der Medikamente Budesonid und Fluticason quasi keine 
systemischen Nebenwirkungen über die Aufnahme im Magen-Darm-Trakt verursachen zu 
können, muss ein Teil der Dosis über die Lungen ins Blut gelangen, denn es sind auch für 
diese modernen Wirkstoffe systemische Nebenwirkungen beschrieben worden, bis hin zum 




Die Kinder der vorliegenden Arbeit, welche mit ICS behandelt worden sind, haben entweder 
Budesonid oder Fluticason inhaliert. Der Anteil der Budesonidgruppe ist für eine relevante 
statistische Auswertung jedoch zu klein, so dass in diesem Fall kein aussagekräftiger 
Vergleich der Wirkstoffe möglich ist. 
 
4.5.6. Einfluss des Asthmaschweregrades 
Einige Autoren vertreten die Meinung, dass die Erkrankung Asthma bronchiale für sich 
bereits einen negativen Einfluss auf die Knochendichte haben könnte, andere bestreiten diese 
Theorie. Ein wissenschaftlicher Nachweis für diese These konnte bisher nicht erbracht 
werden.  
Wenn man davon ausgeht, dass es einen Einfluss dieser Erkrankung auf die Knochendichte 
gibt, dann wäre es logisch, dass mit zunehmendem Asthmaschweregrad das Ausmaß der 
Knochendichteminderung zunimmt. In der vorliegenden Studie konnte kein solcher Zu-
sammenhang gefunden werden. Dies deckt sich mit den, allerdings an Erwachsenen 
gewonnenen, Ergebnissen von Luengo und Mitarbeitern (Luengo et al. 1997). 
In einer anderen, ebenfalls an Erwachsenen durchgeführten Arbeit (Baranova et al. 2003), 
konnte dagegen eine erhöhte Rate osteopenischer Knochendichtewerte bei Patienten mit 
Asthma bronchiale nachgewiesen werden, welche nie Glucocorticoide erhalten haben. Diese 
Rate ist erwartungsgemäß mit dem ASG angestiegen. 
Obwohl in der vorliegenden Studie kein entsprechender Anstieg gefunden werden konnte, 
fällt jedoch bei der Schallgeschwindigkeit auf, dass auch bei Kindern ohne ICS-Therapie eine 
dezente Neigung zu osteopenischen Werten existiert. Die Medianwerte weisen alle ein 
negatives Vorzeichen auf, so dass hier durchaus ein Einfluss der Grunderkrankung Asthma 
bronchiale vermutet werden könnte. Dieses Ergebnis findet sich wiederum jedoch nicht bei 
der Schallabschwächung. 
Dieser Diskussionspunkt wird also weiter offen bleiben. Es ist auch nicht abzusehen, dass 
diese Thematik in absehbarer Zeit geklärt wird, da es heutzutage kaum asthmakranke Patien-
ten in den spezialisierten Studienzentren gibt, welche noch nicht mit Steroiden behandelt 
worden sind. Bei neu diagnostiziertem, höhergradigem Asthma bronchiale dürfte es aus 
ethischer Sicht darüber hinaus schwierig sein, den Patienten diese antiinflammatorische 
Schutztherapie vorzuenthalten.  
Der Knochenstoffwechsel wird durch viele verschiedene Faktoren beeinflusst von denen 
vermutlich noch nicht einmal alle bekannt sind. Das komplizierte Zusammenspiel dieser 
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Faktoren macht eine Vorhersage über die Ausprägung der Knochendichte sehr schwierig. 
Beispielsweise wäre zu erwarten, dass Balletttänzer durch ihre hohe körperliche Aktivität eine 
eher erhöhte Knochendichte haben. Foldes et al. haben in ihrer Studie an 27 Ballettstudenten 
und 27 Kontrollen jedoch signifikant verminderte SOS-Werte bei Messungen an der Tibia 
gefunden und führen dies auf ein vermindertes Körpergewicht, eine mangelhafte Ernährung 
und gonadale Dysfunktionen zurück (Foldes et al. 1997). Die Möglichkeiten der Einfluss-
nahme sind also vielfältig. 
Agertoft und Pedersen führen dazu aus, dass Patienten mit einem höheren ASG so von einer 
ICS-Therapie profitieren, dass es manchmal sogar zu einem Anstieg der Knochendichte 
kommen kann (Agertoft und Pedersen 1998). Sie begründen dies damit, dass die bessere 
Einstellung der Grundkrankheit zu einer vermehrten körperlichen Aktivität und einer besseren 
Nahrungsaufnahme führt. Wenn man von einem Einfluss der Grunderkrankung Asthma 
bronchiale ausgeht, wäre durch eine Milderung der chronischen Inflammation durch 
Glucocorticoide auch eine Verbesserung der Knochendichte möglich. 
Auch in der vorliegenden Studie konnte bei den BUA-Daten ein Anstieg der BUA-SDS-
Werte mit zunehmender Fluticasondosis und damit indirekt mit steigendem Asthma-
schweregrad beobachtet werden, was die genannten Überlegungen stützen würde. Es fällt 
jedoch auf, dass die Schallabschwächungswerte in der niedrigsten Dosisgruppe bei Jungen 
und Mädchen stark zur Osteopenie tendieren.   
Eine Erklärung hierfür könnten die Beobachtungen von Tattersfield et al. sein, welche eine 
erhöhte Absorptionsrate für Fluticason (nicht jedoch für Budesonid) bei gesunden Personen 
gegenüber Patienten mit moderatem bis schwerem Asthma bronchiale festgestellt haben 
(Tattersfield et al. 2004). Unabhängig vom Inhalertyp konnte gezeigt werden, dass bei 
Patienten mit einer obstruktiven Atemwegserkrankung das Medikament Fluticason ein eher 
zentrales Verteilungsmuster in der Lunge aufweist. Zusammen mit der, aufgrund der hohen 
Lipophilie, verlängerten Verweildauer in der Lunge kann so bei Patienten mit Asthma 
bronchiale mehr Fluticason durch die mukoziliäre Clearance aus dem Bronchialsystem ent-
fernt werden als bei Gesunden. Tattersfield et al. kommen somit zu der Schlussfolgerung, 
dass bei gesunden Personen und bei Patienten mit geringem ASG mehr Fluticason absorbiert 
wird als bei Personen mit einem höheren ASG und damit das Potential für systemische 
Nebenwirkungen stark erhöht ist. Da dieser Sachverhalt nicht auf das Medikament Budesonid 





4.5.7. Schwellendosis und Behandlungsdauer 
Eine systemische Corticoidgabe führt zu einer verminderten Knochendichte und einem er-
höhten Frakturrisiko, vor allem in der Hochdosistherapie (Ebeling et al. 1998). Es existiert 
jedoch bei oralen Glucocorticoiden keine Schwellendosis (Kaiser und Kley 1997). Auch bei 
Studien mit kleinen Dosen oraler Glucocorticoide sind verminderte Knochendichtewerte und 
erhöhte Frakturraten nachweisbar gewesen (van Staa et al. 2000, Vestergaard et al. 2003). 
Bei inhalativen Glucocorticoiden sind, wie bereits beschrieben, vor allem bei der Hochdosis-
therapie Hinweise für das Auftreten von systemischen Nebenwirkungen gefunden worden, 
jedoch schwanken die Dosisangaben unterhalb welcher keine der unerwünschten Wirkungen 
auftreten sollen. Zu vermuten ist daher, dass auch bei den ICS keine Schwellendosis eruiert 
werden kann und dass das Risiko für systemische Nebenwirkungen mit zunehmender Dosis 
steigt. 
In einigen Studien an Kindern und Erwachsenen ist unabhängig von der Dosis eine 
Korrelation zwischen der Behandlungsdauer mit ICS und einer Verminderung der 
Knochendichte (Boot et al. 1997, Wong et al. 2000, Sivri und Coplu 2001) bzw. den QUS-
Parametern (Gotia et al. 2005) gefunden worden. Tattersfield et al. haben daher die Theorie 
entwickelt, dass die Auswirkungen einer ICS-Therapie auf den Knochen vermutlich durch die 
kumulative Lebenszeit-Dosis bestimmt wird (Tattersfield et al. 2004). Dies könnte eine 
weitere mögliche Erklärung dafür sein, dass bei Erwachsenen häufiger negative Effekte der 
ICS-Therapie auf den Knochen beschrieben worden sind, denn diese weisen sicher eine 
höhere kumulative Lebenszeit-Dosis auf als Kinder. Da die Behandlungsdauer der Kinder der 
vorliegenden Studie mit 2,3± 1,7 Jahren für die Jungen bzw. 1,5± 1,4 Jahren für die Mädchen 
relativ kurz gewesen ist und damit die kumulative Lebenszeit-Dosis ebenfalls recht niedrig 
ausfällt, könnte hierin eine weitere Ursache für das nicht erreichen einer statistischen 
Signifikanz liegen. 
Desweiteren ist die vorliegende Arbeit als Querschnittsstudie konzipiert worden. Damit 
konnten Wirkstoffwechsel und Dosisänderungen in der Vergangenheit in der Auswertung 
nicht berücksichtigt werden. Somit ist eine Überprüfung der genannten Hypothese im 
Rahmen dieser Dissertationsarbeit nicht möglich gewesen. Es sollten daher weitere longi-
tudinale Studien zur Validierung der Theorie von Tattersfield et al. durchgeführt werden, 
denn die meisten der bisher erhobenen Studien beobachten die Patienten nur über einen 
Zeitraum von 1 bis maximal 2 Jahren. Dieser Zeitraum ist möglicherweise für die Beurteilung 




4.6. Limitationen der Studie 
Die steroid-induzierte Osteoporose betrifft, wie bereits erwähnt, vorwiegend den stoff-
wechselaktiven trabekulären Knochen und weniger die Kortikalis (Adinoff und Hollister 
1983, Kaiser und Kley 1997). Sie zeichnet sich durch eine Verdünnung der Knochentrabekel 
aus, ohne dass die grundlegende Knochenstruktur zerstört wird (Boyd 1994). 
Somit sollte sie gut mittels quantitativem Ultraschall am Calcaneus feststellbar sein.  
Allerdings finden sich in verschiedenen Studien Hinweise dafür, dass hier die Wirbelsäule am 
meisten von den Veränderungen betroffen ist und sich in den peripheren Skelettanteilen nur in 
einem geringeren Maße Knochenstrukturänderungen zeigen. Dies führt zu Einschränkungen 
der Detektierbarkeit der steroid-induzierten Osteoporose mittels QUS, da dieses Verfahren 
nur an peripheren Skelettanteilen durchgeführt werden kann. Von den möglichen Messorten 
erscheint der Calcaneus als gewichtstragender, hauptsächlich trabekulärer Knochen als am 
besten für diese Messungen geeignet. Es werden derzeit viele weitere Studien zur Aussage-
kraft von Ultraschallmessungen an anderen Körperstellen, wie den Phalangen, der Tibia oder 
der Patella durchgeführt, jedoch bleibt auch diesen gemeinsam, dass lediglich das periphere 
Achsenskelett und nicht die Wirbelsäule gemessen werden kann. 
Trotz dieses Sachverhaltes konnten in einer Studie (Gotia et al. 2005) mittels QUS am 
distalen Radius osteopenische Werte festgestellt werden, die signifikant mit der Dauer der 
ICS-Therapie korrelierten. In der vorliegenden Studie sind häufig grenzwertige Signifikanz-
niveaus aufgetreten. Gegebenenfalls hätte eine höhere Anzahl an Kindern zu einem ein-
deutigeren Ergebnis geführt. Obwohl die Patientenanzahl von 184 an Asthma bronchiale 
erkrankten Kindern recht hoch ist, wird die Fallzahl in den zur Auswertung gebildeten 
Gruppen oft sehr klein, so dass eine statistische Aufarbeitung der Daten schwierig wird und 
die gewonnen Aussagen nur eingeschränkt Gültigkeit besitzen.  
Bei den gewonnen Ergebnissen der vorliegenden Arbeit sind die Tendenzen zu osteo-
penischen Werten meist nur bei der Schallgeschwindigkeit, nicht aber bei der Schall-
abschwächung zu beobachten. Ursächlich hierfür ist wahrscheinlich die in Relation zu den 
Messwerten deutlich größere Standardabweichung der Schallabschwächung. Deshalb können 
mit der BUA hauptsächlich massive Veränderungen der Knochensubstanz detektiert werden, 
leichte Veränderungen hingegen sind aufgrund der großen Standardabweichungen schlecht 
abzugrenzen.  
In der Studie ist der Anteil der Mädchen deutlich geringer als der der Jungen. Außerdem 





Die vorliegende Arbeit ist eine Querschnittsstudie. Zur Auswertung sind die täglichen 
Dosierungen zum Zeitpunkt der Erfassung herangezogen worden. Dosismodifikationen oder 
Wirkstoffwechsel in der Vergangenheit konnten nicht berücksichtigt werden. Dies könnte in 
einem gewissen Maß zur Verfälschung der Ergebnisse geführt haben. Sinnvoll wäre die 
Durchführung einer longitudinalen Studie mit der genauen Erfassung der jeweiligen 
Wirkstoffdosierungen in den entsprechenden Zeitabschnitten. Darüber hinaus sollte die zu-
sätzliche Gabe von nasalen Corticoiden und zwischenzeitliche systemische Applikationen von 
Glucocorticoiden miterfasst werden, was in der vorliegenden Arbeit nur begrenzt möglich 
war.  
Die Kinder der vorliegenden Studie sind in der Vergangenheit bezüglich der Inhalations-
technik geschult worden. Sehr schwierig zu überprüfen ist jedoch, ob diese Techniken einge-
halten und Verhaltensweisen wie das Auswaschen des Mundes nach jedem Inhalieren 
regelmäßig durchgeführt werden. Bei falschen Ausführungen ist das Risiko für eine Auf-
nahme der Glucocorticoide über den Magen-Darm-Trakt und damit das Risiko für syste-
mische Nebenwirkungen erhöht. Durch einen erhöhten Prozentsatz an Kindern, welche sich 
nicht an die Anweisungen aus den Schulungen halten oder die richtige Inhalationstechnik 
noch nicht beherrschen, da sie noch zu jung dafür sind, könnte ein falsch positives Ergebnis 
aufgrund der erhöhten systemischen Verfügbarkeit von Glucocorticoiden ermittelt werden. 
Auf der anderen Seite ist bei Kindern, vor allem bei Jugendlichen in der Pubertät, die 
Compliance manchmal deutlich eingeschränkt, was falsch negative Ergebnisse zur Folge 
haben könnte. Leider sind diese beiden Punkte nur schwer überprüfbar und als Fehlerquelle 
kaum vermeidbar. Agertoft und Pedersen hatten vor, in ihrer Studie die Compliance mit Hilfe 
von Turbohalern zu überprüfen, die elektronisch die abgegebenen Sprühstöße zählen und 
speichern können (Agertoft und Pedersen 1998). Dies scheiterte zwar an der technischen Um-
setzung, jedoch ist vorstellbar, dass in Zukunft solche Modelle entwickelt werden könnten. 
Anderenfalls kann man nur versuchen indirekt über die Häufigkeiten der Rezeptierungen auf 
die Regelmäßigkeit der Medikamenteneinnahme zu schließen. In der vorliegenden Quer-
schnittsstudie sind beide Ansätze jedoch nicht zu verwirklichen gewesen. 
Körperliche Aktivität ist einer der Hauptstimulatoren osteoblastischer Aktivität (Boyd 1994) 
und daher ein wichtiger Faktor für die Knochendichte. In der vorliegenden Studie ist jedoch 
das Ausmaß der körperlichen Aktivität der Kinder nicht erfasst worden, wodurch mögliche 
Einflüsse auf die Messergebnisse nicht eruierbar sind. Es ist z.B. denkbar, dass Kinder mit 
einem hohen Asthmaschweregrad in ihrer körperlichen Belastbarkeit deutlich eingeschränkt 
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sind und daher zunächst eine verminderte Knochendichte aufweisen. Unter einer ICS-
Therapie kommt es durch die Reduktion der Asthmasymptome zu einer besseren körperlichen 
Belastbarkeit, so dass die osteoblastische Aktivität gesteigert und die Knochenstärke erhöht 
werden könnte. Der Effekt der zunehmenden Knochendichte könnte selbst einen eventuell 
durch die ICS auftretenden negativen Effekt kompensieren und schließlich zu einer normalen 
Knochendichte führen. In einer Studie mit Budesonid (Agertoft und Pedersen 1998) konnte 
beispielsweise kein signifikanter Unterschied der Knochendichte bei asthmakranken Kindern 
mit ICS-Therapie gegenüber Kindern ohne diese Medikation gefunden werden, jedoch haben 
die Kinder in der Budesonidgruppe eine signifikant erhöhte körperliche Aktivität 
aufgewiesen. 
Auch die Calciumaufnahme ist ein wichtiger Faktor für die Knochendichte. Verschiedene 
Studien bei Erwachsenen haben gezeigt, dass eine signifikante Korrelation zwischen der 
Calciumaufnahme und der Knochendichte besteht (Gagnon et al. 1997) und dass eine niedrige 
Calciumaufnahme zu einer signifikant verminderten Knochendichte führt (Lau et al. 1998). 
Gerade bei Kindern könnte dies eine wichtige Rolle spielen, da im Kindes- und Jugendalter 
der Knochenaufbau überwiegt, um im jungen Erwachsenenalter die „peak bone mass“ zu 
erreichen. Hierfür wird Calcium benötigt und somit könnte sich eine calciumarme Ernährung 
besonders fatal auswirken. Agertoft und Pedersen haben bestätigend für diese These in einer 
1998 veröffentlichten Studie bei Kindern mit einer kuhmilchfreien Diät ausschließlich stark 
verminderte Knochendichtewerte ermitteln können. In der vorliegenden Studie ist dieser 
Faktor allerdings nicht einbezogen worden. Bei zukünftigen Studien mit Kindern sollte daher 
versucht werden die Calciumaufnahme der Probanden zu erfassen.  
4.7. Ausblick 
Obwohl sich in der Literatur viele widersprüchliche Arbeiten zur Thematik inhalativer Gluco-
corticoide und deren systemischer Nebenwirkungen finden, kann die Therapie mit ICS einen 
Einfluss auf die Knochensubstanz haben. Dieser Sachverhalt wird mit der vorliegenden Studie 
hervorgehoben, denn obwohl häufig keine statistisch signifikanten Niveaus erreicht werden, 
ist der Trend zu osteopenischen QUS-Parametern deutlich. Zukünftig wird daher zu klären 
sein, ob es einen Weg geben wird diese Nebenwirkungen zu begrenzen.  
Die Wirkung von ICS tritt bei regelmäßiger Inhalation erst nach 2 bis 3 Wochen auf, eine 
optimale Protektion gegen Allergenprovokationen ist sogar erst nach 4 bis 6 Wochen Behand-
lung zu erwarten (Kaiser und Kley 1997). Dies begründet, warum eine ICS-Medikation nicht 
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zur Akutbehandlung geeignet ist, sondern als langfristige Therapie eingesetzt werden muss 
und warum eine sporadische Gabe keine sinnvolle Alternative ist. 
Bevor also eine Entscheidung für eine langfristige ICS-Therapie getroffen wird, sollte eine 
sorgfältige Indikationsstellung erfolgen. Bei ersten Symptomen entsprechend einem ASG 1 
erfolgt die Behandlung zunächst nur mit einer nicht-steroidalen Bedarfsmedikation. Wenn 
eine Entscheidung für eine Therapie mit inhalativen Glucocorticoiden getroffen worden ist, 
sollte die Dosierung so hoch wie notwendig, aber auch so niedrig wie möglich gewählt 
werden, da die Gefahr für das Auftreten systemischer Nebenwirkungen mit höherer Dosis 
steigt und es keine Schwellendosis gibt. Bei der Wahl des Wirkstoffes sollten neuere 
Medikamente, wie beispielsweise Budesonid oder Fluticason, den älteren Wirkstoffen 
vorgezogen werden. Abzuwarten bleibt auch die Einführung neu entwickelter Medikamente, 
wie das erst kürzlich auf dem Markt erschienene Ciclesonid, welches erst in den Atemwegen 
in einen aktiven Metaboliten umgewandelt wird. Für das bisher nur für Erwachsene zu-
gelassene Medikament existieren bisher nur wenige Studien, jedoch zeigen sich hierin 
Hinweise für eine gute topische Wirksamkeit mit einem gegenüber Budesonid und Fluticason 
vermindertem Potential für systemische Nebenwirkungen. Es sind daher noch weitere Studien 
notwendig, jedoch könnten sich mit Medikamenten wie Ciclesonid neue Möglichkeiten 
ergeben das Risiko für systemische Nebenwirkungen von ICS zu begrenzen. 
Ein weiterer Schritt in der Vermeidung systemischer Nebenwirkungen einer ICS-Therapie ist 
die adäquate Schulung der Patienten bezüglich der Inhalationstechnik sowie die Bevorzugung 
von Spacern bei der Applikation – insbesondere bei Kindern. 
Da, wie bereits erwähnt, die steroid-induzierte Osteoporose nur eine Verdünnung der Tra-
bekel verursacht und nicht - wie bei der senilen Osteoporose - zur Zerstörung bzw. Vermin-
derung der Anzahl der Knochenbälkchen führt (Boyd 1994), ist nach Absetzen der Gluco-
corticoidtherapie wieder eine Zunahme der Knochendichte durch die Verstärkung der Tra-
bekel möglich. In verschiedenen Studien konnte bereits dieses Wiedererlangen einer normalen 
Knochendichte nach Absetzen der Steroidmedikation zumindest bei Patienten bis zu einem 
Alter von 45 Jahren nachgewiesen werden (Rizzato und Montemurro 1993, Agertoft und 
Pedersen 1998, Gozzi et al. 2006). Es sollte daher stets geprüft werden, ob die ICS-Dosis im 
Verlauf der Behandlung reduziert werden kann. Darüberhinaus kann die Ergänzung der 
Therapie mit zusätzlichen nicht-steroidalen Medikamenten zu einer Einsparung der Corticoid-
dosis führen (Heuck et al. 2000, Allen (b) 2002) und könnte somit helfen, das Risiko für das 




Das Verfahren der quantitativen Ultraschallmessung am Calcaneus ist eine vielversprechende 
Meßmethode, mit welcher die Knochensubstanz röntgenstrahlungsfrei untersucht werden 
kann, was vor allem bei Kindern von Vorteil ist. Übereinstimmend mit anderen Studien 
konnte in der vorliegenden Arbeit gezeigt werden, dass mit quantitativen Ultraschall-
parametern Veränderungen in der Knochensubstanz detektiert werden können. Dies trifft vor 
allem auf die Schallgeschwindigkeit zu. Bei der Schallabschwächung hingegen kommt es zu 
einer, in Relation zu den Messwerten, sehr großen Standardabweichung, so dass hiermit 
wahrscheinlich nur sehr starke Veränderungen der Knochensubstanz detektierbar sind.  
Die Schallgeschwindigkeit eignet sich dagegen sehr gut um Knochensubstanzveränderungen 
frühzeitig festzustellen. Sie bietet, im Gegensatz zu den röntgenbasierten Verfahren DXA und 
QCT, den Vorteil, auch eine Aussage über die Qualität des Knochens treffen zu können. Die 
Schallgeschwindigkeit ist direkt mit dem E-Modul verbunden und kann somit Erkenntnisse 
über die Biegefestigkeit und damit letztlich über die Frakturstabilität des Knochens liefern.  
Ob diese Methode darüberhinaus auch für die Verlaufsbeobachtung von Kindern geeignet ist, 
muss in Zukunft noch in weiteren Studien erforscht werden. 
Aufgrund der stetig wachsenden Anzahl von Messgeräten für quantitativen Ultraschall und 
der fehlenden internationalen Standardisierung der Geräte bzw. der entsprechenden Phantome 
ist die zwingende Voraussetzung für jegliche weitere Studien die Erfassung von Referenz-
daten einer gesunden Vergleichspopulation mit demselben Messgerät, wie es bei der vor-
liegenden Arbeit der Fall gewesen ist.  
 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es gewesen die Knochensubstanz des Calcaneus asthma-
kranker Kinder mit Hilfe quantitativer Ultraschallparameter zu untersuchen und festzustellen 
ob die Therapie mit inhalativen Glucocorticoiden einen Einfluss darauf hat. Die Ergebnisse 
haben gezeigt dass Kinder mit einer ICS-Therapie im Gegensatz zu Kindern, die nie eine 
solche Medikation erhalten haben einen deutlichen Trend zu leicht verminderten 
Schallabschwächungs- und deutlich verminderten Schallgeschwindigkeitswerten aufweisen. 
Auch wenn nicht immer ein statistisch signifikantes Niveau erreicht worden ist, muss 
aufgrund der vorliegenden Ergebnisse ein Einfluss inhalativer Glucocorticoide auf den 
Knochenstoffwechsel angenommen werden. Dies deckt sich mit den Resultaten zahlreicher 
anderer Studien. In der Literatur finden sich Hinweise dafür, dass es sich um einen 
dosisabhängigen Effekt handelt, ein Schwellenwert scheint jedoch analog den oralen 
Glucocorticoiden nicht zu existieren. 
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Ein zusätzlicher negativer Einfluss der Grunderkrankung Asthma bronchiale auf den 
Knochenstoffwechsel wird immer wieder diskutiert. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit 
können diese Annahme weder belegen noch entkräften, da einerseits auch bei den Kindern 
ohne eine inhalative Glucocorticoidtherapie eine dezente Neigung zu verminderten Schall-
geschwindigkeitswerten beobachtet worden ist, andererseits konnte mit zunehmendem 
Asthmaschweregrad keine Zunahme der Knochendichteminderung dargestellt werden. Zur 
Klärung dieser Fragestellung wären daher weitere Studien notwendig. 
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Querschnittsuntersuchung zeigen die Möglichkeit eines 
Zusammenhangs zwischen einer inhalativen Glucocorticoidtherapie und einem negativen 
Einfluss auf die Knochensubstanz bei Kindern an. Es werden jedoch weitere auf dieser Studie 
aufbauende longitudinale Studien notwendig sein, um die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit 
zu verifizieren und die Bedeutung anderer Einflussfaktoren, wie z.B. der körperlichen Aktivi-
tät, zu prüfen. 
Denkbar ist auch, dass die hier beschriebenen Ergebnisse nur einen passageren Effekt wider-
spiegeln, ähnlich der in der Literatur beschriebenen Wachstumshemmung asthmakranker 
Kinder unter einer ICS-Therapie. Möglicherweise kommt es aber im weiteren Verlauf, 
ähnlich des in anderen Studien gezeigten „catch-up-growths“, wieder zu einer Normalisierung 
der Knochenparameter. Dies zu erforschen sollte Inhalt zukünftiger wissenschaftlicher 
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Tab. 6: Mediane der Körperhöhe in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate-  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
KH 1 118,0 153,5 187,0 124,0 152,5 187,0 118,0 154,5 174,0 
[cm] 2 114,0 149,5 189,0 118,0 150,0 189,0 114,0 147,0 176,0 
 3 112,0 149,0 184,0 129,0 138,5 184,0 112,0 161,0 169,0 
 4 115,0 147,5 165,6 134,0 148,8 165,6 115,0 142,0 158,0 




Tab.8: Asthmaschweregrad (ASG) und Körperhöhe (KH) 
   KH-Kategorie    
ASG SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
1 4 (4,4%) 5 (5,5%) 62 (68,1%) 15 (16,5%) 5 (5,5%) 91 (100,0%) 
2 2 (4,2%) 7 (14,6%) 30 (62,5%) 8 (16,7%) 1 (2,1%) 48 (100,0%) 
3 1 (3,8%)  20 (76,9%) 4 (15,4%) 1 (3,8%) 26 (100,0%) 
4  1 (7,7%) 11 (84,6%)  1 (7,7%) 13 (100,0%) 





Tab. 11: Häufigkeitsverteilung der KG-SDS-Werte in den einzelnen Altersgruppen 
Ge- Alters- KG-Kategorie  
schlecht gruppe SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
Jungen 5-8a  4 (28,6%) 7 (50,0%) 3 (21,4%)  14 (100,0%) 
 8,1-11a 1 (3,6%) 1 (3,6%) 15 (53,6%) 10 (35,7%) 1 (3,6%) 28 (100,0%) 
 11,1-14a 4 (10,0%) 1 (2,5%) 28 (70,0%) 4 (10,0%) 3 (7,5%) 40 (100,0%) 
 >14a 2 (11,8%) 4 (23,5%) 9 (52,9%) 2 (11,8%)  17 (100,0%) 
 Gesamt 7 (7,1%) 10 (10,1%) 59 (59,6%) 19 (19,2%) 4 (4,0%) 99 (100,0%) 
Mädchen 5-8a 1 (11,1%) 2 (22,2%) 5 (55,6%) 1 (11,1%)  9 (100,0%) 
 8,1-11a  2 (8,0%) 17 (68,0%) 5 (20,0%) 1 (4,0%) 25 (100,0%) 
 11,1-14a  2 (6,9%) 18 (62,1%) 6 (20,7%) 3 (10,3%) 29 (100,0%) 
 >14a  2 (12,5%) 13 (81,3%) 1 (6,3%)  16 (100,0%) 
 Gesamt 1 (1,3%) 8 (10,1%) 53 (67,1%) 13 (16,5%) 4 (5,1%) 79 (100,0%) 








Tab. 12: Mediane des Körpergewichts in den einzelnen Asthmaschweregraden (ASG) 
Kate-  Gesamt Jungen Mädchen 
gorie ASG min Median max min Median max min Median max 
KG  1 20,0 45,5 79,0 20,0 43,8 78,0 20,0 47,5 79,0 
[kg] 2 16,0 43,5 82,0 20,0 44,0 82,0 16,0 43,0 81,5 
 3 19,0 39,0 84,0 19,0 34,9 84,0 19,0 58,0 78,0 
 4 21,0 38,0 47,0 28,0 39,7 46,0 21,0 34,0 47,0 




Tab.14: Asthmaschweregrad (ASG) und Körpergewicht (KG) 
   KG-Kategorie    
ASG SDS< -2 -2<SDS<-1 -1<SDS<1 1>SDS >2 SDS> 2 Gesamt 
1 3 (3,3%) 9 (9,9%) 58 (63,7%) 17 (18,7%) 4 (4,4%) 91 (100,0%) 
2 3 (6,3%) 5 (10,4%) 30 (62,5%) 7 (14,6%) 3 (6,3%) 48 (100,0%) 
3 2 (7,7%) 3 (11,5%) 14 (53,5%) 6 (23,1%) 1 (3,8%) 26 (100,0%) 
4  1 (7,7%) 10 (76,9%) 2 (15,4%)  13 (100,0%) 




Tab. 16: Häufigkeitsverteilungen des BMI-SDS in den einzelnen Altersgruppen 
Ge- Alters- BMI-Kategorie  
schlecht gruppe 1 2 3 4 5 Gesamt 
Jungen 5-8a 2 (14,3%) 2 (14,3%) 9 (64,3%) 1 (7,1%)  14 (100,0%) 
 8,1-11a  2 (7,1%) 14 (50,0%) 11 (39,3%) 1 (3,6%) 28 (100,0%) 
 11,1-14a 3 (7,5%) 7 (17,5%) 24 (60,0%) 2 (5,0%) 4 (10,0%) 40 (100,0%) 
 >14a  3 (17,6%) 10 (58,8%) 4 (23,5%)  17 (100,0%) 
 Gesamt 5 (5,1%) 14 (14,1%) 57 (57,6%) 18 (18,2%) 5 (5,1%) 99 (100,0%) 
Mädchen 5-8a 2 (22,2%)  7 (77,8%)   9 (100,0%) 
 8,1-11a  1 (4,0%) 17 (68,0%) 6 (24,0%) 1 (4,0%) 25 (100,0%) 
 11,1-14a  2 (6,9%) 20 (69,0%) 3 (10,3%) 4 (13,8%) 29 (100,0%) 
 >14a  1 (6,3%) 13 (81,3%) 2 (12,5%)  16 (100,0%) 
 Gesamt 2 (2,5%) 4 (5,1%) 57 (72,2%) 11 (13,9%) 5 (6,3%) 79 (100,0%) 









Tab. 30: Medianwerte des Scorad Index in Abhängigkeit des Vorhandenseins einer NA 
  mit Nahrungsmittelallergie ohne Nahrungsmittelallergie 
Kategorie Geschlecht min Median max min Median max 
mit SI= 0 Jungen 12 39,0 51 0 11,0 26 
 Mädchen 0 12,5 53 0 10,0 35 
 Gesamt 0 23,0 53 0 11,0 35 
SI> 0 Jungen 12 39,0 51 11 16,0 26 
 Mädchen 9 24,0 53 4 14,0 35 
 Gesamt 9 30,0 53 4 15,0 35 




Tab. 44: Medianwerte der BUA-SDS-Daten in Abhängigkeit von der Therapiedauer  
Kate- Therapie- Gesamt Jungen Mädchen 
gorie dauer min Median max min Median max min Median max 
LA-BUA- 0,1- 1,0a -2,16 - 0,03 2,00 -1,73  0,16 1,70 -2,16 - 0,14 2,00 
SDS 1,1- 3,0a -1,28 - 0,03 1,08 -1,28  0,05 1,08 -0,57 - 0,22 1,03 
 > 3,0a -1,47 - 0,01 3,69 -1,47  0,35 2,58 -1,04 - 0,16 3,69 
KH-BUA- 0,1- 1,0a -1,75 - 0,07 2,30 -1,17  0,22 2,11 -1,75 - 0,21 2,30 
SDS 1,1- 3,0a -1,29 - 0,08 1,55 -1,29  0,19 1,09 -0,79 - 0,14 1,55 
 > 3,0a -1,21 
 0,19 2,94 -1,21  0,26 2,25 -0,97 - 0,14 2,94 
KG-BUA- 0,1- 1,0a -2,61 
 0,07 2,28 -1,27  0,13 1,95 -2,61  0,07 2,28 
SDS 1,1- 3,0a -1,29 
 0,01 2,38 -1,29  0,01 1,29 -0,66 - 0,01 2,38 
 > 3,0a -1,32 
 0,12 2,92 -1,32  0,14 2,92 -0,91 - 0,13 2,82 
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